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I.  SPEZIELLE  PATHOLOGISCHE  ANATOMIE 
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1.  Die  pathologische  Anatomie  der  Epilepsie. 

Von 

L.  W.  Weber,  Göttingen. 

Literatur. 

1.  Aaron,  The  close  relationship  existing  between  epilepsy  and  dispepsia.  The  Philad. 
med.  jonrn.  1901.  Ref.  Jahresber.  Aber  Leistungen  und  Fortschr.  der  Neor.  o.  Psych.  1901. 
8.  600. 

2.  Abadie,  Epilepsie  jacksonienne.    Gaz.  hebd.  1899. 

3.  Alzheimer,  Ein  Beitrag  zur  pathologischen  Anatomie  der  Epilepsie.  Monatsschr.  f. 
Psych,  nnd  Neurol.  1898.  S.  845. 

^-  Anglade  et  Poux,  Les  cellules  nerveuses  de  l'öcorce  grise  de  cenreau  dans  l'öclampsie. 
Gaz.  hebd.  de  m^d.,  17.  avr.  1899. 

5.  Ballard,  Comment  meorent  les  ^pileptiques?  Thdse  de  Paris.  1898.  (Bringt  neben 
andern  Todesursachen  eine  Anzahl  von  Todesfällen  im  Status  oder 
epileptischen  Anfall,  aber  keine  mikroskopischen  Befunde.) 

6.  Beadles,  Lesion  of  the  superior  parietale  lobule.    Brain  1898.    Frflhjahrsheft. 

7.  Binswanger,  Die  Epilepsie.    Wien  1899. 

ä.   Bleuler,  Die  Gliose  bei  Epilepsie.    Mflnch.  med.  Wochenschr.  1895.  Nr.  83. 

d.  Borozdin,  Rosenstein  u.   Lobinow,   Ober  die   Veränderungen  des  Ammonshoros 

bei  Epilepsie,  ref.  im  Jahresber.  über  die  Leistungen  und  Fortschr.  der  Neurol.  u.  Psych. 

fttr  1900.    8.  659. 

10.  Bourneyille  et  Dardel,  Epilepsie  consecutive  a  une  fiövre  typholde.  Progr^s  mädi- 
cale.   1898/12. 

11.  bourneyille,  Recherches  cliniqnes  et  th^rapentiqne  sur  Tl^pilepsie,  THyst^e  et  l'Idiotie. 
Paris,  Verlag  des  Progrte  m^ical. 

12.  Bourneville  etWuillamier,  Epilepsie  dne  ä  l'onanisme.  Recherches  clinique  etc. 
sur  r^pilepsie.    Paris  1898. 

inbarteli-OttertAg,  ErgvbniMo:  VIII.  Jahrgang.  1 


2  L.  W.  Weber,  Die  pathologische  Anatomie  der  Epilepsie. 

13.  Boryschpolsky,  Über  die  Gefftsszirkulation  während  der  epileptischen  Anf&Ue.  Obozrenje 
psichjatrji.  1897.  Ref.  in  Jahresber.  Aber  Leistungen  und  Fortscbr.  d.  Neur.  n.  Psych.  1 
1897.  S.  867. 

14.  Bratz,  Ammonshombefande  bei  Epileptischen.    Arch.  f.  Psych.   Bd.  81. 

15.  Derselbe,  Über  Sklerose  des  Ammonshoms.  Arch.  f.  Psych.  Bd.  31  u.  Ailg.  ZeitBchr. 
f.  Psych.  Bd.  56.  S.  841. 

16.  Derselbe,  YerOffentlichongen  über  Epilepsie  und  EpileptikerfOrsorge.  Sammelber.  in  der 
Monatsschr.  f.  Psych,  u.  Neur.  1901.  Bd.  9.  H.  1  u.  2. 

17.  Bratz  und  Lüth,  Hereditäre  Lues  und  Epilepsie.    Arch.  f.  Psych.  Bd.  33. 

18.  Bresler,  Beitrag  zum  Verhalten  des  Respirationsapparates  bei  epileptischen  Krämpfen. 
Deutsch,  med.  Wochenschr.  1897. 

19.  Buchholz,  Über  die  chronische  Paranoia  bei  epileptischen  Individuen.  Habilitations- 
schrift.   Leipzig  1895. 

20.  Bullard,  The  Classification  of  epileptics.  Boston  med.  and  surg.  joum.  1899.  Vol.  140. 
Nr.  14. 

21.  Bflnger,  Ersticken  im  epileptischen  Anfall.    Die  Irrenpflege.  1898.  Bd.  2. 

22.  Ceni,  Neue  toxische  und  therapeutische  Eigenschaften  des  Blutserums  und  ihre  praktische 
Anwendung.    Centralbl.  f.  Nervenheilk.  u.  Psych.  1902.   Märzheft. 

23.  Ghaslin,  Note  sur  l'anatomie  pathologique  de  T^pilepsie  dite  essentielle.  Joum.  des 
connaissances  m^icales  1889.  pag.  91.    (Vergl.  auch  bei  F^r^,  Epilepsie.  S.  419.) 

24.  Derselbe,  Quelques  livres  receuts  sur  T^pilepsie.  Annales  m^dico-psychologiques.  1902. 
pag.  275. 

25.  Clark,  L.,  Exhaustion  paralysis  in  epilepsy.    Arch.  of  Neurolog.  1900.  Nr.  3,  4. 

26.  Derselbe,  Verkflrzung  des  Humerus  als  ein  Degenerationszeichen  bei  Epileptikern.  The 
New  York  medical  Journal.  1899. 

27.  Clark  and  Prents,  Status  epilepticus,  its  nature  and  pathology.  The  joum.  of  nerv, 
and  ment.  disease.    Jan.  1901. 

28.  Claus  et  van  der  Stricht,  Pathog^nie  et  traitement  de  T^pilepsie.  Paris  et  Bruxelles. 
1896. 

29.  Elmiger,  Neurogliabefunde  in  30  Gehirnen  von  Geisteskranken.    Arch.  f.  Psych.  Bd.  35. 

30.  F6r6,  Die  Epilepsie.    Deutsch  von  Ebers.    Leipzig  1896. 

31.  Fischer,  H.,  Die  chirurgischen  Ereignisse  in  den  Anfällen  der  genuinen  Epilepsie.  Arch. 
f.  Psych.  Dd.  36.  8.  500. 

32.  Franko  et  Athias,  Sur  la  rdle  jou^  e  par  les  leucocytes  dans  la  destruction  de  la  cellule 
nerveuse.    C.  rendu  de  la  soc.  de  biologie.  1899. 

38.  Funke,  Über  die  nach  Dnrchschneidnng  der  extrakardialen  Nerven  auftretenden  Ver- 
änderungen im  Herzmuskel.  Zeitschr.  f.  Heilkunde.  Bd.  20.  Refer.  im  Centralbl.  f.  Path. 
u.  path.  Anat.  1901.  H.  5. 

34.  Galante,  Postepileptic  albuminuria.    British  raedic.  joum.  1899. 

35.  y.  Gudden,  Über  die  Entstehung  der  Ohrblntgeschwulst.  Allg.  Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.  17, 
19  u.  20. 

36.  Hajos,  Über  die  feineren  pathologischen  Veränderungen  der  Ammonshömer  bei  Epilep* 
tikera.    Arch.  f.  Psych.  Bd.  34.  S.  541. 

37.  Hebold,  Wesen  und  Behandlung  der  Epilepsie.    Hygien.  Rundschau.  1897. 

38.  Hebold  und  Bratz,  Die  Rolle  der  Autointoxikation  in  der  Epilepsie.  Deutsche  med. 
Wochenschr.  1901.  Nr.  36. 

39.  Hitzig,  Untersuchungen  Aber  das  Gehirn.    Berlin  1894. 

40.  Derselbe,  Zur  Geschichte  der  Epilepsie.    Arch.  f.  Psych.  Bd.  29. 

41.  Hochhaus,  Über  frOhzeitige  Verkalkung  der  Hiragefässe  als  Ursache  von  Epilepsie. 
Neur.  Centralbl.  189812. 

42.  Jelly,  Allgemeine  Neurosen,  Epilepsie  etc.  etc.  Im  Handbuch  der  prakt.  Medizin,  heraus- 
gegeben von  Ebstein  u.  Schwalbe.  4.  Band. 

43.  Kazowsky,  Zur  Frage  von  den  multiplen  Sklerosen  des  Gehirns.  Centralbl.  f.  Nerven- 
heilk.  u.  Psych.    Sept.  1899. 


Literatur.  3 

44.  Kazowsky,  Zar  Kenntnis  der  anatomischen  Veränderungen  beim  Status  epilepticus. 
Centralbl.  f.  Psych.  Bd.  8.  1897.  S.  440. 

45.  Kaiser,  Die  Stellung  der  Hysterie  zur  Epilepsie.  Monatsschr.  f.  Psych  u.  Neurol.  1902. 
H.  4.  S.  248. 

46.  Kotzowskij,  Zur  Anatomie  des  Status  epilepticus.  Ref.  Jahresber.  über  Leistungen 
u.  Fortschr.  der  Psych,  u.  Neur.  1901.  S.  595. 

47.  Krainsky,  Zur  Pathologie  der  Epilepsie.    Allg.  Zeitschr.  f.  Psych.  1897. 

48.  König,  Über  epileptische  und  hysterische  Krämpfe  bei  gelähmten  und  nicht  gelähmten 
Kindern.    Monatsschr.  f.  Psych.  1898. 

49.  Koppen,  Ober  Gehirnkrankheiten  der  ersten  Lebensperioden  als  Beitrag  zur  Lehre  vom 
Idiotismus.    Arch.  f.  Psych.  1898.  S.  896. 

50.  Lannois,  Melanodermie  chez  les  ^pileptiques.     Revue  neurol.  1898. 

öl.   Lemos,  Contribution  k  Y6tnde  de  l'öpilepsie.     Nouv.  iconogr.  de  la  Salp6tr.  1898. 

52.  Lubinow,  Über  pathologisch-anatomische  Alterationen  des  Gehirns  bei  Status  epilepti- 
cus. Wratsch  1900.  Refer.  im  Jahresber.  über  die  Leistungen  n.  Fortschr.  der  Neur.  u. 
Psych,  f.  1900.  S.  659. 

53.  Lnkäcs,  Encephalopathia  infantilis  epileptica.    Arch.  f.  Psych.  Bd.  35.  1901.  S.  174. 
Ö4.   Tiüth,  Die  Spätepilepsie.    Allg.  Zeitschr.  f.  Psych.  Bd.  56.  S.  512. 

55.  Mc.  Hendrik,  Remarks  on  Jacksonian  Epilepsy,  illustrated  by  an  nnusual  case.  Brain 
1899.  pag.  442. 

56.  Marinesco,  Contribution  ä  l'^tude  de  Tanatomie  pathologique  et  de  la  pathog^nie  de 
r^pilepsie  dite  essentielle.  Le  Roumaine  m^dicale  VII  ann^e.  Ref.  Jahresber.  der  Leist. 
u.  Fortschr.  d.  Neur.  u.  Psych,  f.  1899.  S.  787. 

hl.   Mendel,  E.,  Epilepsie  und  Trauma.    Ärztl.  Sachverst.  Zeitg.  1901  2. 

58.  Mendelsohn,  Epilepsie  im  Gefolge  von  Erkrankungen  des  Herzens  und  der  Geftsse. 
Inaag.-Diss.  Berlin  1898. 

59.  y.  Monakow,  Gehirnpathologie.    Wien  1897. 

60.  Malier,  H.,  Epilepsie  nach  akuter  Encephalitis.    Psych.  Wochenschr.  1899.  Nr.  86. 

61.  Nenrath,  Beitrag  zur  postinfektiösen  Hemiplegie  im  Kindesalter  und  zur  pathologischen 
Anatomie  des  kindlichen  Zentralnervensystems.  (Neurogliosis  gangliocellularis  diffusa.) 
Arbeiten  aus  d.  Instit.  f.  Anatomie  u.  Physiol.  des  Zentralnervensystems.  Jahrb.  f.  Psych. 
1899.   1.  Heft. 

62.  Nissl,  Ober  einige  Beziehungen  zwischen  Nervenzellenerkrankungen  und  gliösen  Er- 
Erscheinungen bei  verschiedenen  Psychosen.    Arch.  f.  Psych.  1899.  Bd.  82.  S.  656. 

63.  Derselbe,  Mitteilungen  über  Karyokinese  im  zentralen  Nervensystem.  Allg.  Zeitschr. 
f.  Psych.  1894.  Bd.  51.  S.  245. 

64.  Ohlmacher,  Epilepsy,  rickets  and  lymphatic  Constitution.  Americ.  joum.  of  insanity. 
1900. 

65.  Derselbe,  The  morbid  anatomy  of  epilepsy,  beinq  a  summary  of  the  results  in  one 
hnndred  and  thirty  autopsies.  Glevel.  Joum.  of  Med.  1901.  Nr.  6.  Ref.  im  Jahresber. 
über  Leistungen  u.  Fortschr.  d.  Neur.  u.  Psych.  1901.  S.  598. 

66.  P^on,  Contribution  ä  l'ötude  des  rapports  ante  et  post  mortem  de  l'^pilepsie  et  de  la 
paralysie  gönörale.    Arch.  de  neurolgie.  1898. 

67.  Pineles,  Infantiles  Myxödem.    Jahrb.  f.  Psych.  Bd.  21.  S.  383. 

68.  Pfannenmflller,  Anatomische  Untersuchung  eines  Falles  von  schwerer  Epilepsie.  In.- 
Dissert  Würzbui^  1901. 

69.  Pohlmann,  Beitrag  zur  Lehre  von  den  Ammonshom Veränderungen  bei  Epilepsie.  In.- 
Dissert  Kiel  1901. 

70.  PruB,  Über  die  Leitungsbahnen  und  Pathogenese  der  Rindenepilepsie.  Wien.  klin. 
Wochenschr.  1898.  Nr.  38. 

71.  V.  Rad,  Ein  Beitrag  zur  Kasuistik  des  akuten  umschriebenen  Odems.  (Epileptische  In- 
sulte im  Verlaufe  des  Hydrops  hypostrophos.)    Münch.  med.  Wochenschr.  1892.  Nr.  8. 

72.  Redlich,  Ober  miliare  Sklerose  der  Hirnrinde  bei  seniler  Atrophie.  Jahrb.  f.  Psych. 
1898.  Bd.  17. 


4  L.  W.  Weber,  Die  pathologische  Anatomie  der  Epilepsie. 

73.  Redlich,  Über  senile  Epilepsie.    Wiener  med.  Wochenschr.  1900.  Nr.  13. 

74.  Rispal  et  Anglade,  Etat  des  celloles  nenreuses  chez  an  öpileptique  mort  en  etat  de 
mal.    Revue  de  neorologie.  1898.    Progrös  m^cal  1898.  Nr.  35. 

75.  Roncoroni,  Die  Histologie  der  Stirnlappenrinde  bei  Verbrechern  und  Epileptikern.  Wien, 
klin.  Rundschau.  1897. 

76.  Rosenfeld,  Gliose  und  Epilepsie.    Centralbl.  f.  Nerrenheilk.  1901. 

77.  Derselbe,  Klinische  und  anatomische  Beiträge  zur  Erkrankung  der  Neuroglia.  Monats- 
schrift f.  Psych,  u.  Neur.  1900.  S.  339. 

78.  Sailer,  Hypertrophie  nodular  gliosis.    Joum.  of  nerv,  and  roent.  disease.  1895.  Nr.  6. 

79.  V.  Scarpatetti,  Zwei  Fälle  frühzeitiger  Erkrankung  des  Centralnervensystems.  Arch. 
f.  Psych.  1898.  S.  587. 

80.  Schröder  van  der  Kolk,  Bau  und  Funktionen  der  Medulla  spinalis  und  oblongata 
und  nächste  Ursache  und  rationelle  Behandlung  der  Epilepsie.  1859.  Deutsch  von  W, 
Thiele. 

81.  Schupfer,  Die  senile  und  kardiovasale  Epilepsie.  Monatsschr.  f.  Psych,  und  NeoroL 
Bd.  7.  H.  4. 

82.  Smith,  A.,  Ober  eine  nach  Ätiologie,  klinischem  Verlaufe  und  Prognose  genau  abgrenz- 
bare, sich  als  „alkohologene  kardiale  Epilepsie*  charakterisierende  Gruppe  epileptoider 
Zustände.    Münch.  med.  Wochenschr.  Bd.  45.  Nr.  43. 

83.  Sommer,  Die  Brown-Sequardsche  Meerschweinchenepilepsie  und  ihre  erbliche 
Übertragung  auf  die  Nachkommen.    Zieglers  Beitr.  z.  path.  Anat.  1900.  Bd.  27. 

84.  Spratling,  Epilepsy  and  digestion.    New  York  medical  Journal.  1898. 

85.  Stinzing,  Ober  den  ursächlichen  Zusammenhang  von  Herzkrankheiten  und  Epilepsie. 
Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  1901.  Bd.  66.  S.  243. 

86.  Struppler,  Über  ausgedehnte  konfluierende  Kapillarhämorrhagien  in  Pens,  Medulla 
oblongata  und  Grosshim.  Obduktionsbefund  bei  Tod  im  Status  epilepticus.  Mfinch.  med. 
Wochenschr.  1901.  Nr.  39. 

87.  Sutcliffe,  An  abnormal  brain  of  excessive  weight.  Joum.  of  ment  science.  Apr.  1902. 
S.  323. 

88.  Urquhart  and  Robertson,  A  case  of  epilepsy  foUowing  traumatic  lesion  of  prefron- 
tral  lobe.    The  journ.  of  ment.  science.    Jan.  1902.  S.  751. 

89.  Voisin,  Demence  epileptique  paralytique  spasmodique  ä  l'öpoque  de  la  pubert^.  Annal. 
m^d.  psych.  1899.  S.  480. 

90.  Voisin  et  Petit,  De  l'intoxication  dans  l'epilepsie.    Arch.  d.  neurologie.  1895. 

91.  Wattenberg,  Genuine  Epilepsie  mit  Paralyse.    Arch.  f.  Psych.  Bd.  32. 

Weber,  L.  W.,  Beiträge  zur  Pathogenese  und   pathologischen  Anatomie   der  Epilepsie. 
Jena  1901. 

93.  Derselbe,  Obduktionsbefunde  beim  Tode  im  Status  epilepticus.  Wien.  med.  Wochen- 
schrift. 1899. 

94.  Worcester,  Sclerosis  of  the  cornu  Ammonis  in  epilepsy.  Journ.  of  nerv,  and  ment. 
disease.  1897. 


Der  Krankheitsbegriff  der  Epilepsie  hat  im  Laufe  der  Zeit  zahlreiche 
Wandlungen  erfahren  und  auch  jetzt  bestehen  in  der  Fachliteratur  noch  weit 
auseinandergehende  Anschauungen  über  das,  was  eigentlich  als  Epilepsie  zu 
bezeichnen  ist;  eine  äusserst  mannigfaltige  Literatur,  die  bald  ätiologischen, 
bald  klinisch-symptomatologischen,  bald  anatomischen  Gesichtspunkten  Rech- 
nung trägt,  hat  diese  Verwirrung  noch  vermehrt.  Obwohl  so  der  Epilepsie- 
begriff Gefahr  lief  sich  in  Anzahl  von  Symptomen  aufzulösen,  die  sich  bei 
den  mannigfaltigsten  Erkrankungen  bald  mehr  bald  weniger  ausgesprochen 
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finden,  bat  doch  die  neuere  Forschung,  namentlich  die  Untersuchungen  von 
Hitzig,  Binswanger,  Jolly,  Unverricht  aus  diesem  Chaos  der  Er- 
scheinungen ein  in  seinen  klinischen  Symptomen  und  z.  T.  auch  seiner 
anatomischen  Lokalisation  wohlumschriebenes  Krankheitsbild  herausgestellt, 
das  man  als  genuine,  idiopathische  oder  „echte  K"  (Binswanger, 
Bratz)  bezeichnet.  Nach  den  letztgenannten  Autoren  versteht  man  darunter 
eine  chronische  Erkrankung,  welche  sich  äussert  in  periodisch 
wiederkehrenden  mit  Bewusstseinsstörungen  einhergehenden 
Reizerscheinungen  von  bestimmtem  Charakter,  hauptsächlich 
auf  motorischem  Gebiet,  und  weiter  in  einer  dauernden,  mehr 
oder  weniger  ausgesprochenen  Veränderung  der  psychischen 
Persönlichkeit. 

Nur  von  dieser  Epilepsie  soll  im  folgenden  die  Rede  sein. 
Schon  die  Tatsache,  dass  diese  echte  E.  mit  ausgesprochenen,  teils 
transitorischen,  teils  dauernden  psychischen  Veränderungen  einhergeht,  weist 
darauf  hin,  dass  das  Wesen  der  Erkrankung  in  einer  Alteration  der  Gross- 
himrinde  zu  suchen  ist.  Noch  mehr  sind  wir  seit  den  Entdeckungen  von 
Hitzig  gewohnt,  alle  Störungen  der  motorischen  Sphäre  auf  Veränderungen 
der  kortikalen  Projektionsfelder  zu  beziehen ;  endUch  haben  die  Untersuchungen 
von  Binswanger  und  Ziehen  gezeigt,  dass  bei  den  vollentwickelten  epilep- 
tischen Anfällen  daneben  auch  eine  Beteiligung  der  infrakortikalen  Zentren 
(Stammganglien,  Vierhügel,  Pons,  Medulla  oblongata)  anzunehmen  ist,  wodurch 
die  epileptischen,  respiratorischen  und  reflektorischen  Erscheinungen  zu  er- 
klären sind. 

So  sind  wir  auf  Grund  aller  dieser  Beobachtvmgen  berechtigt,  die  echte 
Epilepsie  als  eine  Erkrankung  des  Gehirns  in  seiner  ganzen  Ausdehnung  zu 
bezeichnen.  Trotzdem  man  also  wohlumschriebene  klinische  Symptome  der 
echten  Epilepsie  und  auch  den  mutmasshchen  Sitz  der  Erkrankung  kennt, 
ist  die  Frage  nach  der  pathologischen  Anatomie  der  Epilepsie  noch  recht 
wenig  befriedigend  gelöst,  d.  h.  wir  wissen  nicht,  welche  Veränderungen  im 
Gehirn  nötig  sind,  damit  jemand  epileptisch  wird  und  welche  Vorgänge  sich 
in  seinem  Gehirn  bei  den  einzelnen  Phasen  des  Leidens,  den  Krampfanfällen, 
den  Bewusstseinsstörungen,  der  Demenz  etc.  abspielen.  So  kann  Binswanger 
mit  einigem  Recht  sagen,  „dass  soweit  ausschliesslich  die  genuine  Epilepsie 
in  Frage  kommt,  bei  dem  heutigen  Standpunkt  der  Forschung  von  einer 
pathologischen  Anatomie  noch  kaum  gesprochen  werden  kann."  Auch  nach 
Marinesco  ist  das  „anatomische  Substrat"  der  essentiellen  Epilepsie  noch 
nicht  bekannt.  Etwas  befriedigendere  Resultate  erhält  man,  wenn  man  nicht 
ausschliesslich  die  sogen,  primäre  epileptische  Veränderung  des  Gehirns  ins 
Auge  fasst,  sondern  alle  pathologischen  Befunde,  die  bei  der  Sektion  von 
Epileptikern  erhoben  werden,  nach  einer  gewissen  Methode  zu  ordnen  und 
ihren  Zusammenhang  mit  den  klinischen  Erscheinungen  des  Leidens  fest- 
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zustellen  sucht.  Man  findet  da,  nicht  nur  im  Gehirn,  sondern  auch  an  den 
übrigen  Körperorganen  Veränderungen  vor,  welche  nur  insofern  Besnig  auf 
die  Epilepsie  haben,  als  sie  ganz  allgemein  von  einer  abnormen  Anlage  und 
Entwickelung  des  Individuums  Zeugnis  ablegen;  man  kann  weitere  Befunde 
erheben,  welche  als  prädisponierend  für  den  Ausbruch  einer  epileptischen 
Erkrankung,  namentlich  am  Gehirn  als  sogen,  „anatomische  Reizquellen^'  an- 
zusprechen sind.  Endhch  gibt  es  eine  grosse  Reihe  sekundärer,  durch  die 
Epilepsie  selbst  geschaffener  Veränderungen  an  allen  Organen.  Gerade  die 
letzteren  sind  nicht  so  unwichtig,  weil  aus  ihnen  am  ehesten  Rückschlüsse 
auf  die  Natur  des  epileptischen  Krankheitsprozesses,  die  Dauer  und  Intensität 
ihrer  Einwirkung  gezogen  werden  können.  Namentlich  geben  sie  eine  Auf- 
klärung über  die  Bedeutung  einzelner  schwerer  Symptome,  welche  die  ge- 
samten psychischen  Funktionen  alterierten  oder  den  tödlichen  Ausgang  des 
Leidens  herbeiführten.  Sind  aber  erst  diese  Zusammenhänge  festgelegt,  so 
ist  damit  auch  ein  Sehritt  zur  Erkenntnis  der  primären  epileptischen  Ver- 
änderung getan.  Deshalb  ist,  was  hier  noch  besonders  betont  werden  mag, 
gerade  bei  der  Epilepsie  ein  Handinhandgehen  der  pathologischen  Forschung 
mit  der  klinischen  Beobachtung  absolut  unerlässlich.  Endlich  eröffnet  sich 
auf  diese  Weise  auch  eine  Aussicht  zur  Lösung  einer  rein  anatomisch-dia- 
gnostischen Frage,  ob  es  möglich  ist,  aus  dem  makroskopischen  oder  mikro- 
skopischen Sektionsbefund  das  Bestehen  eines  epileptischen  Leidens  intra 
vitam  zu  schUessen.  Von  diesen  Gesichtspunkten  aus  soll  im  folgenden  das 
jetzt  Bekannte  über  die  pathologische  Anatomie  der  Epilepsie  zusammenge- 
stellt werden. 

1.  Haut  und  äussere  Körperform. 

Lediglich  Folgeerscheinungen  schwerer  Epilepsie  und  als  solche  von  einer 
gewissen  diagnostischen  Bedeutung  namentlich  auch  am  Sektiontisch  sind 
die  durch  die  epileptischen  Attacken  oder  bei  Schlägereien  der  sehr  streit- 
süchtigen Kranken  gesetzten  Verletzungen,  Verbrennungen  und  Verätzungen 
der  Haut,  namentlich  soweit  durch  diese  Traumen  dauernde  Narbenbildung 
zurückbleiben.  Eine  genauere  Schilderung  derselben  findet  sich  bei  Fere 
(30  S.  313)  und  neuerdings  ist  über  diese  Vorkommnisse  eine  ausführliche 
statistische  Zusammenstellung  von  Fischer  (31)  gegeben.  Die  Prädilektions- 
stellen derartiger  Narbenbildungen  sind  in  erster  Linie  im  Bereiche  des 
Schädels  die  ziemHch  nahe  dem  Knochen  anliegende,  behaarte  Kopfhaut,  die 
Haut  der  Superciliar-  und  Kinngegend,  für  Brandnarben  die  Haut  des  Rumpfes 
und  der  Extremitäten.  Mit  dem  Typus  des  motorischen  Krampfanfalls  im 
einzelnen  Fall  hängt  es  zusammen,  dass  häufig  dieselbe  Stelle,  z.  B.  die  Kinn- 
oder Superciliargegend,  in  stets  gleicher  Weise  verletzt  wird,  was  zu  einer 
starken  Keloidbildung  oder  zu   chronischer  Entzündung    des    Unterhautzeil- 
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gewebes  und  Periostes  führen  kann.  Ebenso  werden  im  Gefolge  schwerer 
Verbrennongsnarben  sekundäre  Kontrakturen,  Atrophieen  und  Verunstaltungen 
der  betreffenden  Glieder  beobachtet.  Hierher  gehören  auch  die  durch  Blut- 
ergüsse unter  das  Perichondrium  des  Ohrknorpels  hervorgerufenen  sogen. 
Othämatoine  und  die  durch  sie  gesetzten  narbigen  Deformierungen  der 
Ohrnauskeln,  wie  namentlich  die  Untersuchungen  v.  Guddens  (35)  erwiesen 
haben.  Die  Unterscheidung  von  angeborenen  Gestaltsveränderungen  des  Ohres 
wird  durch  die  Untersuchung  des  Knorpels  geliefert. 

Im  allgemeinen  macht  es  den  Eindruck,  als  ob  diese  schweren  und 
zahlreichen  Verletzungsnarben  bei  Epileptikern  in  den  letzten  Jahrzehnten, 
vielleicht  unter  dem  Einfluss  des  ausgedehnteren  und  frühzeitigen  Fürsorge, 
seltener  würden;  wenigstens  beobachtet  man  z.  B.  den  sogen.  „Landkacten- 
schäder\  der  bei  fehlender  Anamnese  gelegentlich  allein  schon  die  Diagnose 
auf  Epilepsie  ermöglichte,  jetzt  bedeutend  seltener  als  früher. 

Eine  andere  kleinere  Gruppe  von  Narben,  namentlich  am  Schädel  und 
an  den  Extremitäten  steht  in  einzelnen  Fällen  in  einem  mehr  kausalem  Ver- 
hältnis zu  der  epileptischen  Erkrankung  insofern,  als  durch  Druck  auf  diese 
Narben  Anfälle  der  sogen.  „Reflexepilepsie"  ausgelöst  werden  können.  Sicher 
gestellt  wird  jedoch  eine  derartige  Beziehung  auf  anatomischem  Weg  nur 
durch  den  Nachweis  von  Nerven,  Nervenstümpfen  oder  Neuromen  im  Narben- 
gewebe. 

Weiter  sind  hier  zu  erwähnen  die  durch  die  Medikation,  namentlich 
die  Brompräparate,  und  durch  Stoffwechselstörungen  der  Epileptiker  gesetzten 
Aknebildungen  der  Haut,  die  allerdings  als  vorübergehende  Veränderungen 
pathologisch  •  anatomisch  weniger  in  Betracht  kommen.  Aus  historischem 
Interesse  ist  hier  einer  jetzt  selten  gewordenen  Schwarzfärbung  der  Haut  der 
Epileptiker,  der  sogen.  „Argyrie"  zu  gedenken;  sie  besteht  in  einer  Ablagerung 
feinster  metallischer  Silberteilchen  im  Unterhauptzellgewebe,  eine  Erinnerung 
an  die  Zeit,  als  man  das  Leiden  noch  mit  jahrzehntelang  fortgesetzter  inner- 
licher Darreichung  von  Argentum  nitricum  zu  bekämpfen  suchte.  Eine  andere 
zirkumskripte  Melanodermie  bei  Epileptikern  hat  Lannois  (50)  als  die  Folge 
von  Sympathicusstörungen  beschrieben. 

Eine  weitergehende  ätiologische  Bedeutung  beansprucht  das  gelegentlich 
bei  mehr  oder  weniger  idiotischen  Epileptikern,  namentHch  bei  Kindern 
beobachtete  Myxödem  im  Zusammenhang  mit  Schilddrüsenerkrankungen. 
Zweifellos  sind  die  dadurch  angezeigten  Stoffwechsel-  und  Wachstumsstörungen 
als  eine  Ursache  der  epileptischen  Veränderung  in  diesen  Fällen  aufzufassen, 
was  durch  die  Beobachtung,  dass  sich  dabei  häufig  Gefässanomalieen  finden, 
(Pineles  (67))  noch  wahrscheinlicher  gemacht  wird.  Dass  sie  gelegentUch  mit 
hereditärer  Lues  in  Zusammenhang  stehen,  konnte  ich  (92)  einigemal  nach- 
weisen.   Ähnlich  hält  v.  Rad  (71)  ein  abwechselnd  mit  echten  epileptischen 
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Anfällen  auftretendes,  akutes  zirkumskriptes  Odem  für  den  Ausdruck  einer, 
beide  Störungen  veranlassenden  vasomotorisch-trophischen  Neurose. 

Endlich  sei  noch  auf  die  als  ,, körperliche  Degenerationszeichen''  bekanDten 
Veränderungen  der  Körperoberfläche  (abnorme  Ohr-,  Gesichtsformen  etc.\ 
hingewiesen;  als  Zeichen  einer  angeborenen,  gewöhnlich  durch  Heredität 
bedingten,  abnormen  Anlage  stehen  sie  nur  in  sehr  mittelbarem  Zusammen- 
bang mit  der  epileptischen  Erkrankung. 

Die  bei  plötzlichem  Tod  im  Anfall  nicht  selten  gefundenen  frischen 
Hautblutungen  will  ich  unter  Abschnitt  3  bei  den  Zirkulationsstörungen  be- 
sprechen. 

Die  meisten  an  der  Haut  der  Epileptiker  gefundenen  Ver- 
änderungen, namentlich  Narben-,  Aknebildungen  und  Verfär- 
bungen sind  also  als  Folgeerscheinungen  des  Leidens  oder  der 
dagegen  gebrauchten  Behandlung  aufzufassen.  Einige  wenige, 
wie  das  infantile  Myxödem,  das  zirkumskripte  Ödem,  die  kör- 
perlichen Degenerationszeichen,  die  Reflexnarben,  weisen  auf 
eine  angeborene  oder  erworbene  Schädlichkeit  hin,  welche  als 
prädisponierendes  oder  auslösendes  Moment  der  Epilepsie  eine 
Rolle  spielen  kann. 

2.  Knochensystem. 

Hier  sind  zunächst  Erkrankungsprozesse  zu  erwähnen,  welche  als  direkte 
Ursache  der  epileptischen  Veränderung  aufgefasst  werden  und  welche  gleich- 
zeitig bleibende  Spuren  am  ganzen  Knochensystem  oder  an  einzelnen  Teilen 
desselben  hinterlassen.  Dazu  gehört  wiederum  der  als  endemischer  oder 
sporadischer  Kretinismus  bezeichnete  Krankheitsprozess  mit  seiner  hochgradigen 
Deformierung  des  ganzen  Skelettes,  ferner  die  hereditäre  Lues  und  die  durch 
sie  gesetzten  Hyperostosen  und  Osteophyteu  an  einzelnen  Knochen.  Der 
Rachitis  als  einer  eminenten  Stoffwechselerkrankung  wird  namentlich  von 
Ohlmacher  (64,  65)  eine  erhebliche  ätiologische  Bedeutung  für  die  Epilepsie 
zugemessen.  Auch  der  angeborene  Hydrocephalus  mit  den  durch  ihn  gesetzten 
Schädelformierungen,  dessen  Ursachen  wir  noch  nicht  völlig  kennen,  muss 
hier  erwähnt  werden,  endlich  eine  Anzahl  angeborener  Missbildungen  einzelner 
Knochen,  die  als  körperliche  Degenerationszeichen  auf  eine  abnorme  Anlage 
des  Organismus  hinweisen.  Ein  hierher  gehöriger  seltener  Fall  ist  die  von 
Clark  (25)  berichtete  Verkürzung  des  Humerus.  Ein  Teil  der  genannten 
Erkrankung  können  ausserdem  eine  mittelbare  Ursache  für  die  Entstehung 
der  Epilepsie  abgeben,  indem  durch  sie  gesetzten  Veränderungen  an  der 
Schädelhöhle  das  Gehirn  in  Mitleidenschaft  ziehen  und  so  mindestens  eine 
„anatomische  Reizquelle"  setzen. 

Als  Folgeerscheinung  des  epileptischen  Leidens,   namentlich  schwerer 
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motorischer  Anfälle  resultieren  zahlreiche  Arten  von  Knochenbrüchen  und 
Luxationen,  die  teils  durch  direkte  Gewalteinwirkung,  teils  indirekt  oder  als 
Zug-  oder  Rissfrakturen  durch  die  ad  maximuin  kontrahierten  Muskeln  ent- 
stehen ;  hierbei  ist  noch  zu  bemerken,  dass  unter  Umständen  durch  die  oben 
erwähnten  Grundleiden,  Rachitis,  Syphilis  auch  Osteomalacie  oder  als  Folge 
einer  lange  bestehenden  Epilepsie  selbst  eine  vermehrte  Knochenbrüchigkeit 
auftreten  kann,  welche  das  Zustandekommen  der  Frakturen  erleichtert.  Eine 
detaillierte  Schilderung  dieser  Vorkommnisse  unter  Berücksichtigung  der 
Kasuistik  gibt  die  Arbeit  von  Fischer  (31).  Zu  den  sekundären  Verände- 
rungen am  Knochensystem  sind  endlich  auch  diejenigen  Fälle  zu  zählen,  bei 
denen  infolge  starker  Narbenkontraktion  nach  Verletzungen  und  Verbrennungen 
der  Haut  Deformitäten  einzelner  Skelettteile  auftreten. 

Am  Knochensystem  der  Epileptiker  finden  sich  gelegentlich 
Deformierungen  als  Teilerscheinung  von  Grundkrankheiten, 
welche  für  das  Zustandekommen  der  Epilepsie  von  ätiologi- 
scher Bedeutung  sind.  Andere  Veränderungen  namentlich  an 
den  Schädelknochen  können  als  auslösende  Ursache  epilep- 
tischer Anfälle  wirken.  Die  meisten  chirurgischen  Verände- 
rungen der  Knochen  sind  auf  Gewalteinwirkungen  im  epilep- 
tischen Anfall  zurückzuführen. 

3.  Zirkulationssystem:  Herz  und  Gelasse. 

Vielfach  ist  als  Grundlage  epileptischer  Erkrankungen  eine  —  angeborene 
oder  frühzeitig  erworbene  —  Veränderung  des  Gefässsystems,  namentlich  eine 
Hypoplasie  desselben  beschrieben  worden ;  auf  die  angeborene  Enge  der  Aorta 
und  der  grossen  Gefässstämme  ist  namentlich  in  den  Arbeiten  von  0hl- 
m  acher  (64),  He  hol  d  (37)  und  in  einer  Publikation  von  Pineles  (67) 
hingewiesen.  Hebold  hat  Beziehungen  zwischen  dieser  Aortenenge  und  der 
Sklerose  des  Ammonshorns  bei  genuiner  Epilepsie  herzustellen  gesucht. 
Ohlmacher  legt  besonderes  Gewicht  auf  die  „lymphatische  Konstitution" 
vieler  Epileptiker,  die  starke  Entwickelung  der  Lymphgefässe  und  das  lange 
Erhaltenbleiben  der  Thymus.  Ähnlich  sucht  eine  andere  Gruppe  von  Autoren 
wie  Schupf  er  (81),  Smith  (82)  einen  Zusammenhang  zwischen  erworbenen 
Herz-  und  Gefässerkrankungen  und  dem  epileptischen  Leiden  herzustellen. 
Tatsächlich  werden  auch  beide  Arten  von  Veränderungen  des  Herzens  und 
der  Gefässe  bei  den  Sektionen  der  Epileptiker  nicht  selten  gefunden.  Die 
Bedeutung  dieser  Veränderungen  bei  der  sogen,  „kardiovasalen  oder  Herz- 
epilepsie*'  wird  aber,  wie  auch  Stinzing  (85),  Redlich  (73),  Hebold  (37) 
und  Bratz  (16)  in  ihrer  Kritik  der  gedachten  Arbeiten  betonen,  darin  beruhen, 
dass  sie  teils  dauernd,  teils  vorübergehend,  Ernährungs-  und  Zirkulations- 
störungen namentlich  im  Gehirn  hervorrufen  und  dadurch  als  prädisponieren- 
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des  Moment  der  epileptischen  Erkrankung  oder  als  auslösende  Ursache  ihrer 
Anfälle  wirken.  In  diesem  Sinn  ist  auch  die  arteriosklerotische  Gefässer 
krankung  in  der  von  Lüth  (54)  als  „arteriosklerotische  Spätepilepsie"  bezeich- 
neten Form,  die  erst  im  höheren  Lebensalter  beginnt,  aufzufassen;  bei  der 
Besprechung  der  Hirnveränderungen  wird  darauf  zurückzukommen  sein. 

Übrigens  ist,  wie  ich  an  anderer  Stelle  (92)  gezeigt  habe,  der  Befund 
arteriosklerotisch  erkrankter  Gefässe  bei  der  Sektion  der  Epileptiker  ein  so 
häufiger  (bis  zu  60  ^/o),  dass  wir  ihn  nicht  immer  als  ursächliches  Moment 
der  Epilepsie  auffassen  können,  sondern  ihn,  namentlich  beim  Vorkommen 
in  sehr  jugendlichem  Alter,  z.  T.  als  Folgeerscheinungen  mechanischer  Irritation 
der  Gefässe  bei  schweren  epileptischen  Attacken  oder  anderer  Erkrankungen, 
besonders  der  hereditären  Lues  bezeichnen  müssen.  Ähnlich  ist  die  häufig 
gefundene  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels  beim  Fehlen  anderer  Ursachen 
zu  erklären. 

Nicht  selten  wird  bei  der  Sektion  der  an  akuten  Erscheinungen,  nament- 
lich im  Anfall,  verstorbenen  Epileptiker  eine  starke  Hyperämie  und  frische 
Blutungen  in  der  Haut  und  inneren  Organen  gefunden.  In  vielen  Fällen 
handelt  es  sich  hier  um  venöse  Hyperämien  und  Stauungsblutungen,  welche 
sich  durch  Gefässkompression  und  Respirationsbehinderung  unschwer  erklären 
lassen.  Der  Befund  einer  starken  venösen  Anschoppung  der  inneren  Organe 
und  Blutungen  in  das  Gewebe  und  die  serösen  Überzüge  der  Lunge,  des 
Herzmuskels  und  der  Leber,  wozu  auch  noch  frisch  entstandenes  interstitielles 
Lungenemphysem  kommen  kann,  gewinnt  so  eine  grosse  Ähnlichkeit  mit  dem 
bei  Erstickungstod  erhobenen  und  es  wird  unter  Umständen  die  Differential- 
diagnose noch  schwieriger,  wenn  der  Kranke  sich,  wie  dies  gelegentlich  vor- 
kommt, bei  dem  letzten,  tödlich  verlaufenden  Anfall  mit  dem  Gesicht  in  die 
Kissen  gebohrt  hat  oder  von  ihm  überrascht  wird,  während  er  grössere  Speise- 
teile im  Rachen  hat,  wie  in  dem  Falle  von  Bünger  (21).  Aber  abgesehen 
davon  trifft  man  diese  frischen  Blutungen  in  einzelnen  Organen  und  Haut- 
provinzen auch  bei  solchen  tödlich  verlaufenden  Anfällen,  bei  denen  Erstickung 
völlig  auszuschliessen  ist;  man  findet  sie  sogar,  wenn  der  Tod  nach  einem 
schweren  V^erwirrungszustand  ohne  jeden  motorischen  Krampf  eintrat.  Hier 
kann  von  Respirations-  und  Zirkulationsbehinderungen  nicht  gut  die  Rede 
sein.  Es  muss  sich  hier  um  Veränderungen  in  bestimmten  Gefässprovinzen, 
erhöhter  Durchlässigkeit  oder  abnormer  Wandspannung  derselben  handeln, 
die  durch  eine  Reizung  oder  Lähmung  der  betreffenden  vasomotorischen 
Zentren  in  der  Hirnrinde  und  den  subkortikalen  Ganglien  hervorgerufen 
werden*).  Zum  Teil  lassen  sich  so  auch  die  zirkumskripten  Hautödeme  in 
dem  Falle  von  v.  Rad  (71)  erklären. 

0  Auf  die  diagnostische  Bedeatung  dieser  schon  lange  bekannten,  zirkomskripten  Haat- 
blutungen  der  Epileptiker  hat  neaerdings  wieder  Pf  ister  (Ärztl.  Sachverständigen-Zeitung 
1903,  Nr.  7)  aufmerksam  gemacht. 
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Die  bei  vielen  Epileptikern  gefundenen  Herz-  und  Gefäss- 
erk rankungen  haben  in  einem  Teil  der  Fälle  insofern  eine  ätio- 
logische Bedeutung,  als  sie  Ernährungs-  und  Zirkulationsstörungen 
im  Gehirn  setzen  und  dadurch  neben  anderen  Schädlichkeiten 
prädisponierend  wirken  und  einzelne  Anfälle  auslösen.  In  anderen 
Fällen  sind  sie  die  Folge  der  Epilepsie  und  für  die  längere  Dauer 
der  Erkrankung  und  die  Schwere  der  einzelnen  Anfälle  charak- 
teristisch. Die  Entwickelung  dieser  Veränderungen  wird  durch 
audere  Schädlichkeiten  (Lues,  Alkoholabusus)  begünstigt.  Hyper- 
ämie und  frische  Blutungen  der  inneren  Organe  und  der  Haut 
sind  teils  Stauungserscheinungen,  teils  durch  Vorgänge  an  den 
cerebralen  vasomotorischen  Zentren  zu  erklären. 

4.  Die  grossen  Drfisenorgane,  Leber  und  Niere. 

Häufig  trifft  man  in  den  klinischen  Lehrbüchern  noch  den  Ausdruck: 
,,hepatogene''  und  „renale"  Epilepsie.  Der  damit  angedeutete  ätiologische 
Zusammenhang  ist  jedoch  nur  so  zu  denken,  dass  im  Verlauf  eines  schweren 
Leber-  oder  Nierenleidens  accidentell  neben  anderen  Hirnsymptomen  auch 
epileptiforme  Anfälle  auftreten;  eine  „echte"  Epilepsie  kann  allein  durch 
derartige  Organerkrankung  ohne  andere  prädisponierende  oder  auslösende 
Ursachen  nicht  hervorgerufen  werden.  Die  bei  der  Sektion  vieler  Epileptiker 
gefundenen  chronischen  Nierenveränderungen  sind  also  zum  grossen  Teil 
aufzufassen  als  zufällige  Nebenbefunde  oder  beanspruchen  höchstens  die  Be- 
deutung einer  Hilfsursache  für  das  Zustandekommen  der  Epilepsie.  Eine 
andere  Gruppe  von  Veränderungen,  namentlich  frischer,  parenchymatöser 
Natur  in  Leber  und  Niere  müssen  als  Folgeerscheinung  schwerer  epileptischer 
Attacken  bezeichnet  werden.  Hierher  gehört  namentlich  die  postepileptische 
Albuminurie  und  ihre  etwaigen  anatomischen  Grundlagen;  nach  Galante  (34) 
handelt  es  sich  dabei  teils  um  eine  funktionelle,  durch  Muskelaktionen,  Stau- 
ung und  Reizung  medullärer  Zentren  bedingte  Albuminurie,  teils  um  Schädi- 
gung der  Nierenepithelien  durch  Ernährungsstörung  oder  Giftwirkxmg.  Diese 
namentlich  von  Krainsky  (47),  Ceni  (21),  Voisin  und  Petit  (90)  und 
einer  ganzen  Reihe  französischer  Autoren  gemachte  Annahme,  dass  das  Blut 
der  Epileptiker  namentlich  vor  und  während  des  Anfalls,  der  Harn  nach  dem 
Anfall,  ein  vom  Körper  selbst  gebildetes  Gift  (Autointoxikation)  enthalte, 
konnte  neuerdings  durch  eine  genaue  Nachuntersuchung  von  Hebold  und 
Bratz  (38)  nicht  bestätigt  werden;  wenigstens  ist  die  Darstellung  eines 
solchen  Giftes  aus  den  genannten  Flüssigkeiten  bisher  nicht  gelungen.  Dass 
die  Annahme  nicht  völlig  hypothetisch  ist,  ergibt  sich  jedoch  aus  der  u.  a. 
von  Claus  und  van  der  Stricht  (28)  und  mir  (92)  beobachteten  Tatsache, 
dass  mau  nicht  selteii  bei  dem  im  Anfall  oder  Verwirrungszustand  akut  ver- 
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storbenen  Epileptikern  frische  parenchymatöse  Verfettungen  des  Herzmuskels, 
der  Leber  und  Nieren  findet.  In  einem  Teil  der  Fälle  wird  man  zur  Er- 
klärung dieser  Befunde  wieder  Zirkulationsstörungen  und  dadurch  hervorge- 
rufene Anämieen  der  Organe,  ferner  die  Kohlensäureüberladung  des  Blutes 
und  die  schweren,  im  agonalen  Status  angewandten  Narcotica  heranziehen 
können ;  unter  Umständen  genügen  jedoch  diese  Erklärungen  nicht  und  kann 
man  die  Annahme  einer  Giftwirkung  nicht  völlig  von  der  Hand  weisen. 

Chronische  Veränderungen  an  den  grossen  Drüsenorganen 
der  Epileptiker  sind  also  zufällige  Nebenbefunde  oder  höchstens 
die  auslösende  Ursache  eines  symptomatischen  epileptischen 
Anfalls.  Frische  Veränderungen  namentlich  Verfettungen 
an  Leber,  Niere  und  Herzmuskel  weisen  darauf  hin,  dass  der 
Tod  unter  akuten  Erscheinungen,  Anfällen  oder  schweren  Ver- 
wirrungszuständen  erfolgt  ist. 

5.  Masendarmkanal. 

Im  Eingang  des  Magendarmsystems,  in  der  Mundhöhle  finden  sich  als 
anatomisch-diagnostisch  wichtige  Zeichen,  Narben  von  Bisswunden  der  Lippen, 
Wangenschleimhaut  und  der  Zunge  während  der  Anfälle.  Zungenbisse 
ereignen  sich  zwar  gelegentlich  auch  bei  hysterischen  Krämpfen,  aber  immerhin 
so  selten,  dass  der  Befund  von  einer  oder  mehreren  Narben  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  auf  Epilepsie  schliessen  lässt.  Allerdings  habe  ich  auch 
tief  in  die  Muskulatur  eindringende  Zungenbisse  nach  einigen  Jahren  derartig 
ausgeheilt  gefunden,  dass  keine  Spur  mehr  davon  wahrzunehmen  war.  Dies 
gilt  natürlich  nicht  von  den  schweren  mit  klaffenden  Spalten  der  Zungen- 
ränder einhergehenden  Bisswunden. 

Im  übrigen  finden  sich  im  Magendarmkanal  keine  für  die  Epilepsie 
charakteristischen  Veränderungen.  Namentlich  ist  auch  hier  wieder  zu 
bemerken,  dass  einzelne  chronische  Erkrankungen,  die  gelegentlich  als  Grund- 
lage der  sogen.  „Magen-  und  Darmepilepsie'*  genannt  werden,  z.  B.  von 
Spratling  (84),  nur  eine  symptomatische  Bedeutung  für  die  Auslösung  der 
Anfälle  einer  auf  anderen  Grundlagen  entstandenen  Epilepsie  haben.  Dasselbe 
gilt  für  den  gelegentlichen  Befund  von  Eingeweidewürmern  bei  Epileptikern. 
Die  Bedeutung  der  auf  Hebung  dieser  Störungen  gerichteten  Therapie  soll 
dabei  nicht  unterschätzt  werden.  Ein  Teil  dieser  Störungen,  namentlich  der 
Magenfunktionen  ist  auch  als  Folge  einer  zu  lange  oder  zu  intensiv  gehand- 
habten Bromtherapie  aufzufassen.  Alle  diese  Erkrankungen  hinterlassen 
übrigens  auch  wenige  anatomisch  gut  erkennbare  Merkmale. 

6,  Periphere  Nerven. 

Im  Bereich  des  peripheren  Nervensystems  kommen  in  erster  Linie  ana- 
tomische Veränderungen  in  Betracht,  welche  in  Zusammenhang  mit  den  Er- 
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scheinungen  der  sogen.  Reflexepilepsie  gebracht  werden  können,  also  Hautnarben, 
in  welche  Nervenästchen  eingeheilt  sind,  Neurombildungen  und  dergleichen. 
Derartige  Befunde  sind  sowohl  an  operativ  entfernten  Narben,  wie  auf  dem 
Sektionstisch  häufig  erhoben  und  ihre  ätiologische  Bedeutung  für  die  klinisch 
beobachteten  epileptischen  Erscheinungen  festgestellt  worden. 

Hierher  gehört   eine  bei  Bins wanger  (7)  zitierte  Beobachtung  von 
Echeverria;  Krämpfe  traten  jedesmal  auf,  wenn  der  Urin  das  verlängerte 
Präputium  passierte  und  hörten   auf,    als  das   Präputium  entfernt   war,  in 
welchem  eine  Wucherung  des  Neurilemms  der  Nerven  gefunden  wurde.    Der 
Zusammenhang  zwischen  diesen  peripheren  Veränderungen  und  der  epilep- 
tischen Erkrankung  ist  ein  verschieden  inniger.    Zunächst  müssen,  wie  auch 
Bins  wanger  (7)  scharf  betont,  diejenigen  Fälle  ausgeschieden  werden,  bei 
denen    es    sich   nicht   um  eine   echte    E.    im   Sinne   unserer    am   Eingang 
dieser  Abhandlung  ausgesprochenen  Definition,  sondern  um  hysterische  Bei- 
mischungen oder  um  Epilepsieen  vom  Jacksonschen  Typus  handelt.  Hierher 
gehört  auch  die  von  Brown-Sequard  experimentell  durch  Durchschneidung 
des  Ischiadicus  bei  Meerschweinchen  erzeugte  Epilepsie;  Sommer  (83)  hebt 
auf  Grund  einer  Nachuntersuchung  hervor,  dass  dieselbe  keinesfalls  identisch 
mit  der  echten  menschlichen  Epilepsie  sei.    Die  anderen  Fälle  sind  entweder 
echte  Epilepsieen,  bei  denen  die  erkrankte  Stelle  an  der  Peripherie  nur  jeweils 
einen  Beiz  für  die  Auslösung  eines  einzelnen  Anfalls  Uefert  oder  es  handelt 
sich  um  eine  latent  bereits  vorhandene  präsdisponierende  Anlage  des  Gehirns, 
bei  welcher  die  öftere  Wiederholung  und  Summation  der  Reize  die  Labilität 
der  Hirnrinde   so  weit  erhöht,   dass  das  Leiden  schliesslich  zum  Ausbruch 
kommt.    In  den  letzteren  Fällen  beendet  eine  operative  Entfernung  der  Narbe 
auch   nur  dann  das  Leiden,    wenn  die    prädisponierende  Veränderung  des 
Gehirns  noch  nicht  zu  weit  fortgeschritten  ist. 

Im  übrigen  zeigt  das  periphere  Nervensystem  bei  der  Epilepsie  keine 
nennenswerten  Veränderungen;  namentlich  möchte  ich  noch  bemerken,  dass 
ich  bei  wiederholten  Untersuchungen  sowohl  an  der  Leiche  als  an  operativ 
entfernten  Stücken  stets  den  Sympathicus  unverändert  gefunden  habe. 

7.  Die  Veränderungen  am  Zentralnervensystem. 

Entsprechend  den  im  Eingang  dieser  Arbeit  entwickelten  Erörterungen 
erblicken  wir  in  der  echten,  chronischen  Epilepsie  eine  schwere  Erkrankung 
des  ganzen  Gehirns  und  müssen  daher  in  diesem  Organ  die  meisten  und 
wichtigsten  anatomischen  Veränderungen  erwarten.  Trotzdem  enthält  die 
Literatur  zahlreiche  Fälle,  welche  bei  schwereren  klinischen  Erscheinungen 
ein  negatives  Sektionsergebnis  im  Gehirn  aufweisen;  es  ist  daher  eine  weit- 
verbreitete Anschauung,  dass  die  sog.  „genuine  oder  idiopathische"  E.  durch 
das  Fehlen   jeder  anatomischen  Veränderung  im  Gehirn  charakterisiert  sei. 
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Nachdem  jedoch  etwa  im  letzten  Jahrzehnt  der  Epilepsieforschung  eine  ge- 
nauere Beobachtung   und   die  Ausgestaltung   namentlich  der  histologischen 
Untersuchungsmethoden  die  Zahl  dieser  Fälle  immer  mehr  reduziert  und  sehr 
häufig  wenigstens  einen  mikroskopischen  Befund  ergeben  hat,  sind  wir  nicht 
mehr  berechtigt,  eine  eigene  Gruppe  der  echten  Epilepsie  abzutrennen,  welche 
neben   den   ausgesprochenen   klinischen  Erscheinungen   der   periodisch    auf- 
tretenden allgemeinen  kortikalen  und  subkortikalen  Krämpfe,  Bewusstseics- 
Störungen  und  dauernden  geistigen  Veränderungen  ein  makroskopisch  und 
mikroskopisch   absolut   intaktes  Gehirn  aufweist.    Im  Gegenteil  muss  betont 
werden,   dass  bei  der  echten,  chronischen  Epilepsie  —  und  nur  diese 
soll  ja  den  Gegenstand   der  vorliegenden  Erörterungen  bilden  —  zahlreiche 
und  mannigfache  anatomische  Veränderungen  gröberer  und  feinerer  Art  bei 
genauer  Untersuchung   im  Gehirn   beinahe   nie   vermisst   werden.     Dagegen 
ist  es  vorläufig  und  wird  wohl  noch  auf  lange  unmöglich  sein,  aus  diesem 
Chaos  von  Befunden  einen  in  jedem  Fall  gleichen  Gewebsprozess  herauszu« 
analysieren,   der  als  die  „primäre  epileptische  Veränderung",    als  die  anato- 
mische  Grundlage    anzusprechen    ist,    ohne  welche    das  Leiden    überhaupt 
nicht   zu  Stande   gekommen  sein   würde,    und  der  zugleich   alle  klinischen 
Erscheinungen  genügend  erklärt.    Es  handelt  sich  eben  bei  der  ausgebildeten, 
echten  Epilepsie   um   ein   chronisches,    meist   schon   jahrelang   bestehendes 
Leiden,  bei  dem  kausale,  konsekutive  und  nebensächliche  Veränderungen  das 
anatomische  Bild  ebenso  kompliziert  gestalten,  wie  etwa  der  fortgeschrittene, 
phthisische  Prozess   es   in  der  Lunge  tut.    Es  sind  daher  auch   Versuche, 
wie  der  von  Bullard  (20),  von  dem  Gesichtspunkt  der  anatomischen  Him- 
veränderuugen   aus   ein  Einteilungsprinzip  für  die   Epilepsie    zu   gewinnen, 
mindestens  verfrüht.     Dagegen  wird  es  die  Aufgabe  der  pathologisch-anato- 
mischen Untersuchung  sein,  in  jedem  Fall  diese  Befunde  zu  registrieren,  zu 
versuchen,   einen  Teil  derselben  als  kausale  festzustellen,   andere  als  Folge- 
erscheinungen mit  der  Intensität,   Dauer  und  den  Symptomen  des  Krank- 
heitsprozesses in  Einklang  zu  bringen  und  namentlich  auch  zu  ermitteln,  ob 
die  gefundenen  Veränderungen  es  wirklich  rechtfertigen,  das  Leiden  als  eine 
echte,    chronische   Epilepsie   anzusprechen  oder   ob   es   sich   etwa   nur   um 
symptomatisch  im  Verlauf  einer  anderen  Erkrankung  auftretende   Krämpfe 
handelt.     Hierher   gehört   dann  endlich  auch  die  Frage,   ob  es   möglich  ist 
aus  dem  Obduktionsbefund   die  pathologisch-anatomische  Diagnose  auf  eine 
intra  vitam  vorhandene  Epilepsie  zu  stellen. 

Nach  diesen  Gesichtspunkten  sollen  im  folgenden  die  bei  der  Epilepsie 
bekannten  Hirnveränderungen  besprochen  werden,  welche  in  einzelnen  Fällen 
lokalisiert,  in  den  meisten  aber  diffus  über  das  Gehirn  ausgebreitet  sind. 
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A.  Herdförmige  Erkrankungen. 

Ausserordentlich  zahlreich  sind  die  Beobachtungen  von  Epilepsiefällen 
bei    deren  Sektion   eine   irgendwie   geartete,    zirkumskripte  Erkrankung   an 
den  knöchernen  oder  häutigen  Hirnhüllen  oder  am  Gehirn  selbst  gefunden 
wurde.     Eine  genauere  Analyse  dieser  Beobachtungen  ergibt,  dass  zunächst 
eine  grosse  Anzahl  auszuscheiden  sind,  bei  welchen  es  sich  nicht  um  echte 
Epilepsie  im   Sinne  unserer  eingangs  erwähnten    Definition  handelt;    es 
sind    alle   diejenigen    Fälle,    bei    denen   im   Verlauf   irgend    einer  zirkum- 
skripten Hirnerkrankung  neben  anderen  speziellen  Krankheitserscheinungen 
auch  das  eine  oder  andere  Symptom  der  Epilepsie,  am  häufigsten  motorische 
Krämpfe,   auftreten;    gelegentUch    werden   wohl  auch   hysterische   Krämpfe 
damit    Terwechselt.     Auch   diejenigen  Fälle   sind  auszuschliessen,   bei  denen 
ein  Herd   im  Bereich   der  motorischen  Rindenfelder  lediglich  entsprechend 
lokalisierte   motorische  Krämpfe  ohne   Bewusstseinsstörungen   oder   sonstige 
psychischen  Veränderungen   zur  Folge   hat,   wobei   meistens  eine  operative 
Entfernung  dieses  Herdes  die  Krämpfe  zum  Verschwinden  bringt;  es  handelt 
sich  hier  also  um   die  reine  Form  der  Jacksonschen  oder  Rindenepilepsie. 
Diesen    gegenüber  steht  aber  eine  grosse  Anzahl  von  Fällen  echter  chro- 
nischer Epilepsie  mit  Krämpfen,  transitorischen  Bewusstseinsstörungen  und 
dauernden   geistigen  Veränderungen,   bei  welchen   der  Sektionsbefund   eine 
Herderkrankung  des  Gehirns   nachweist:   ich   habe   unter  128  in  5  Jahren 
secierten  Epileptikern  25  mit  derartigen  gröberen  Herderkrankungen  gefunden 
und    bei   den  in  der  gleichen  Zeit  klinisch  beobachteten  c.  700  Epileptikern 
war  sicher  eine  gleich  grosse  Verhältniszahl  mit  Herderkrankungen  im  Grehirn. 
Gegenüber   den  ersterwähnten  symptomatischen  und  Jacksonschen  Formen 
hat  Bins wanger  (7)  ihre    klinische  Unterscheidung   scharf   mit  folgenden 
Worten  präzisiert:   „Umschriebene  Herde  führen  zu  lokalisierten,  motorischen 
Reizerscheinungen,  wenn  sie  innerhalb  oder  in  der  Nachbarschaft  motorische 
Zentren  oder  zentrifugaler  Leitungsbahnen,  welche  mit  tiefer  gelegenen  moto- 
rischen Neuronen  in  funktioneller  Beziehung  stehen,    gelegen  sind.     Mit  der 
Epilepsie  s.  str.  haben  diese  Krampfformen  nichts  zu  tun ;    sie  können  aber 
der  Ausgangspunkt  wahrer  Epilepsie  werden  und  treten  dann  ganz  gemischte 
Krankheitsbiider    zutage.'*     Mit    dem    letzten    Satz    weist   B.    darauf    hin, 
wie   er  sich  die  Entstehung  dieser  echten  Epilepsie  mit  herdförmiger  Hirn- 
erkrankung denkt,  und  führt  dies  an  anderen  Stellen  genauer  aus.   Es  kommt 
vielfach  unter  dem  Einfluss  wiederholt  oder  chronisch  einwirkender  Schäd- 
lichkeiten, z.  B.  Ernährungsstörungen,  chronische  Vergiftungen,  mechanischer 
Reize  von  der  Peripherie  zu  einer  Ausbreitung  des  ursprünglich  lokalisierten 
Riüdenreizes  auf  das  gesamte,   vielleicht   schon   anderweitig   prädisponierte 
Gehirn.    Speziell  für  das  Trauma  als  Ursache  echter  E.  ist  dies  z.  B.  von 
£•  Mendel  (67)  sehr  scharf  präcisiert;    er  sagt,  ein   Schädel trauma  allein 
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kann  unter  Umständen  Rindenepilepsie  machen;  kommt  Alkoholismus  oder 
Syphilis  dazu,  so  kann  eine  echte,  generalisierte  E.  auftreten.  Klinisch 
liegen  die  Fälle  so,  dass  bei  einem  Teil  neben  den  Erscheinungen  der  echten 
Epilepsie  —  allgemeine  Krämpfe,  psychische  und  Bewusstseinsstörungen  — 
noch  Symptome  bestehen,  welche  schon  intra  vitam  den  Verdacht  einer 
Herderkrankung  des  Gehirns  erwecken.  Namentlich  gehören  d^u  die  Er- 
scheinungen von  Schwäche  oder  Lähmungen  oder  Spasmen  in  einer  Extre- 
mität, die  manchmal  in  eine  Extremität  lokalisierte  Aura  und  eine  Bevor- 
zugung einer  Extremität  beim  Ablauf  der  Krampfanfälle.  Hierher  gehört 
ein  sehr  instruktiver  Fall  von  Ab a die  (2):  Von  einem  im  12.  Lebensjahr 
verletzten  Finger  ging  seit  dieser  Zeit  eine  sensible  Aura  für  schwere,  echt 
epileptische  Anfälle  aus;  spätere  Nervenresektion  blieb  ohne  Erfolg  vielmehr 
trat  der  Tod  im  38.  Lebensjahr  an  Status  epilepticus  ein.  Es  fand  sich  die 
Dura  mit  dem  Knochen  verwachsen  und  eine  fibröse  Piaverdickung  in  der 
Gegend  der  hinteren  Zentralwindung ;  die  motorischen  Bindenregionen  waren 
makroskopisch  intakt.  Hier  hat  offenbar  die  herdförmige  Erkrankung  der 
Hirnhäute  die  erste  Schädigung  der  Rinde  gesetzt,  welche  durch  Reize  von 
der  kranken  Extremität  verstärkt  und  generalisiert  wurde.  Haben  diese  Reize 
erst  eine  Zeitlang  eingewirkt,  so  ist,  wie  in  dem  erwähnten  Fall,  ihre  Ent- 
fernung nicht  mehr  im  stände,  das  Krankheitsbild  zu  ändern,  ebenso  wie 
man  häufig  auch  von  einer  Operation  der  kortikalen  Herde  keinen  oder  nur 
einen  vorübergehenden  Erfolg  sieht.  In  einer  anderen  Zahl  von  Fällen 
werden  derartige  Herdsymptome  intra  vitam  vermisst  und  erst  die  Sektion 
deckt  bei  einer  von  dem  Typus  der  allgemeinen,  echten  E.  in  nichts  ab- 
weichenden Erkrankung  einen  lokalisierten  Hirnherd  auf. 

Rein  pathologisch-anatomisch  ist  zunächst  zu  bemerken,  dass  die  Natur 
der  in  Betracht  kommenden  Herderkrankung  äusserst  mannigfaltig  sein  und 
für  die  Symptome  der  epileptischen  Erkrankung  höchstens  insoweit  in  Be- 
tracht kommen  kann,  als  sie  mehr  oder  weniger  die  Tendenz  zur  Ausbreitung 
in  sich  trägt.  Unter  den  von  mir  beobachteten  25  Fällen  fanden  sich  Ge- 
schwülste aller  Art,  zirkumskripte  chronische  Leptomeningitis,  Cysticerken, 
Porencephalien,  Mikrogyrien  etc.  Doch  kann  man  aus  der  Natur  des  Er- 
krankungsprozesses nicht  selten  Rückschlüsse  auf  die  Zeit  der  Entstehung 
des  Leidens  ziehen,  wodurch  gewisse  anamnestische  Angaben  in  ganz  anderer 
Beleuchtung  erscheinen.  Nach  Untersuchungen  von  König  (48)  findet  sich 
nach  76®/o  infantiler  encephalitischer  Hirnerkrankung  Epilepsie;  Lukäcs  (53) 
bemerkt,  dass  alle  traumatischen,  toxischen  oder  entzündlichen  Schädigungen 
des  kindlichen  Gehirns  in  65 ^/o  Epilepsie  zur  Folge  haben.  Die  anatomischen 
Spuren  der  genannten,  im  Kindesalter  stattgehabten  Schädlichkeiten  sind 
nicht  selten  in  Gestalt  von  Narben  und  Cystenbildungen,  Schrumpfung  einer 
Windung,  Porencephalie  noch  zu  einer  Zeit  im  Gehirn  nachzuweisen,  wo  das 
auf  ihrer  Basis  entstandene  epileptische  Leiden   bereits  als  ein  allgemeines, 
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genuines  imponiert  und  keine  ausgesprochenen  Herdsymptome  mehr  aufweist; 
es  trägt  so  die  anatomische  Untersuchung  dazu  bei,  diese  Epilepsie  als  eine 
durch  kindliche  Hirnerkrankung  entstandene  aufzuklären.  Sehr  instruktiv  ist  in 
dieser  Beziehung  ein  von  H.  Müller  (60)  im  Uchtspringer  Laboratorium  unter 
meiner  Leitung  uutersuchter  Fall.  Dort  handelt  es  sich  um  einen  sieben- 
jährigen Knaben,  der  im  dritten  Jahre  eine  schwere  Gehirnerkrankung  mit 
Krämpfen  und  nachfolgender  linksseitiger  Parese  durchmachte ;  später  traten 
dann  rascher  psychischer  Verfall  und  gleichfalls  linksseitige  Krämpfe  auf. 
Bei  der  anatomischen  Untersuchung  fanden  sich  beide  Grosshirnhemisphären 
äusserlich  gleich;  mikroskopisch  war  aber  an  den  rechten  Zentralwindungen 
eine  erhebliche  und  unregelmässige  Wucherung  der  Glia,  unregelmässige 
Stellung  der  Zellreihen  mit  Zugrundegehen  vieler  nervöser  Elemente  viel 
stärker  ausgesprochen  als  an  den  gleichen  Abschnitten  der  linken  Seite.  Diese 
Veränderungen  gaben  also  auch  lange  nach  der  primären  Erkrankung  noch' 
Kunde  von  den  damals  stattgehabten  Vorgängen  und  erklären  die  Halb- 
seitigkeit der  Krampfanfälle.  Zugleich  zeigt  dieser  Fall  auch,  dass  man  sich 
in  den  Fällen  mit  Herdsymptomen  nicht  mit  der  Feststellimg  der  makro- 
skopischen Intaktheit  des  Gehirns  begnügen  darf.  Fälle  schwerer  Epilepsie 
mit  halbseitigen  Symptomen,  bei  denen  die  sorgfältigste  anatomische  Unter- 
suchung des  Gehirns  keine  Herderkrankung  entdecken  Hess,  sind  von  ver- 
schiedenen Seiten  publiziert  und  bürgen  die  Namen  der  Autoren  für  die  Ge- 
nauigkeit der  Beobachtung.  Trotzdem  wird  man  hoffen  dürfen,  dass  bei 
noch  weiterer  Vervollkommnung  der  mikroskopischen  Technik,  namentlich 
der  grossen  Serienschnitte  durch  das  Gehirn,  wie  sie  Siemerling  gezeigt 
hat,  auch  in  solchen  Fällen  noch  Erkrankungsherde  aufgedeckt  werden. 
Jedenfalls  ist  aber  da,  wo  wir  bei  echter  Epilepsie  auch  Herderkrankungen 
finden,  die  Möglichkeit  gegeben,  aus  der  Beschaffenheit  des  Herdes  in  Ver- 
bindung mit  anamnestischeu  Angaben  auch  Rückschlüsse  auf  die  Entstehung 
der  Krankheit  zu  ziehen. 

Weiter  ist  die  topographische  Lokalisation  der  Herderkrankung  in  Be- 
tracht zu  ziehen.  Am  unmittelbarsten  ersichtlich  ist  der  Zusanunenhang  mit 
dem  epileptischen  Leiden  und  dessen  etwaigen  Herdsymptomen,  wenn  der 
Herd  im  Bereiche  der  motorischen  Rindenfelder  oder  in  der  von  diesen  aus- 
gehenden Projektionsbahnen  sitzt.  Solche  Fälle  sind  zahlreich,  z.  B.  von 
Bourneville  (11)  und  seinen  Mitarbeitern,  Beadles  (6),  Urquhart  und 
Robertson  (88)  u.  a.  beobachtet.  In  anderen  Fällen  fehlt  jede  Beziehung 
des  Herdes  zu  den  motorischen  Bahnen ;  auch  dann  können  noch  im  klinischen 
Bild  Herdsymptome  auftreten,  die  man  sich  entweder  durch  eine  direkte 
Druckwirkung  (z.  B.  bei  Tumoren)  auf  die  in  der  Nachbarschaft  gelegenen 
motorischen  Zentren  erklären  muss,  oder  es  ist  von  der  Lokalerkrankung 
eine  weitere  sekundäre  Veränderung  ausgegangen,  welche  zuerst  die  betreffende 
Hirnhemisphäre  beteiligt  hat.    Endlich  kann  sich  ein  Gehirnherd  finden,  von 
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dem  klinisch  überhaupt  keine  Symptome  mehr  hervorgetreten  sind;  vielfach 
ist  das  der  Fall  bei  länger  bestehender  Epilepsie,  wo  eine  Greneralisierung 
der  Erkrankung  die  Lokalsymptome  allmählich  verwischt  hat. 

Hierher  gehört  auch  die  gelegentlich  beobachtete  Erscheinung,  dass  bei 
einer  echten  generalisierten  Epilepsie  in  dem  zum  Tod  führenden  Anfall  oder 
Status  halbseitige  Erscheinungen,  z.  B.  auf  eine  Extremitätengruppe  be- 
schränkte Krämpfe  und  transitorische  Lähmungen,  sogar  Aphasieen  beobachtet 
werden,  während  die  Sektion  keine  gröberen  Veränderungen  in  den  ent- 
sprechenden motorischen  Zentren  aufdeckt.  Nach  Clark  (25)  ist  dieser  von 
Före  (30)  u.  a.  als  „Erschöpfungslähmung**  bezeichnete  Zustand  rein  funk- 
tioneller Natur  und  weist  auf  Beziehungen  zur  Jackson  sehen  Epilepsie  hin. 
Mir  scheint  er  mehr  Ähnlichkeit  mit  den  bekannten,  nach  paralytischen 
Anfällen  auftretenden,  transitorischen  Lähmungen  zu  haben.  Es  gelingt 
manchmal,  wenn  der  Tod  rasch  nach  den  Anfällen  erfolgte,  im  Bereiche  der 
motorischen  Rindenfelder  doch  noch  zirkumskripte  Ödeme  der  Pia  und  der 
Hirnsubstanz  selbst,  starke  Hyperämie  der  Rindengefässe  und  kleinste  Blutungen 
aufzufinden.  Buch  holz  beschreibt  in  einem  derartigen  Fall  auch  frische 
absteigende  Degenerationen  der  Nervenfasern  nach  Marchi.  Die  genannten 
Veränderungen  sind  sehr  transitorischer  Natur  und  können  rasch  und  fast 
spurlos  wieder  ausgeglichen  werden.  Trotzdem  empfiehlt  es  sich,  ihnen  bei 
entsprechenden  klinischen  Erscheinungen  einiges  Augenmerk  zu  schenken. 

Aus  der  bisherigen  Besprechung  der  Himherde  geht  nur  hervor,  dass 
sie  unter  Umständen  die  Rolle  einer  „anatomischen  Reizquelle"  (Binswanger) 
spielen  können.  Warum  im  einen  Fall  sich  daran  nur  eine  symptomatische 
oder  Rindenepilepsie  anschliesst,  im  andern  im  Gefolge  derselben  Herd- 
erkrankung eine  echte,  chronische  Epilepsie  auftritt,  lässt  sich  aus  den  ana- 
tomischen und  topographischen  Verhältnissen  des  Herdes  allein  nicht  schliessen. 
Die  Entwickelung  der  Krankheit  und  klinische  Beobachtungen  weisen  darauf 
hin,  dass  von  der  ursprünglichen  anatomischen  Reizquelle  unter  dem  Einfluss 
weiterer  meist  chronisch  oder  häufig  einwirkender  Schädlichkeiten  eine  Aus- 
breitung der  „epileptischen  Veränderung"  über  die  gesamte  Hirnrinde  und 
die  subkortikalen  Zentren  stattfindet  Eine  einwandsfreie  anatomische  Grund- 
lage dieser  „epileptischen  Veränderung"  in  jedem  Fall  zu  finden,  ist  jedoch 
bisher  noch  nicht  gelungen;  nach  Binswanger  und  Jolly  ist  sie  von 
„feiner,  vorläufig  nicht  erkennbarer  Natur."  Indessen  finden  sich  doch  eine 
ganze  Anzahl  von  Beobachtungen,  wonach  eine  genaue,  namentlich  mikro- 
skopische Untersuchung  der  übrigen  Hirnteile  hier  greifbare,  bleibende 
Veränderungen  nachweisen  konnte,  welche  es  begreiflich  erscheinen  lassen, 
dass  in  dem  betreffenden  Falle  eben  eine  allgemeine  Epilepsie,  nicht  nur 
eine  symptomatische  vorlag.  Derartige  Veränderungen  sind  von  Beadles  (6), 
Urquhart  und  Robertson  (88),  Lemos  (51)  beschrieben.  An  einem 
grösseren  Sektionsmaterial    konnte    ich  (92)  neben   den  Herderkrankungen 
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auch  diffuse  Veränderungen  der  Hirnrinde  in  allen  den  Fällen  nachweisen, 
hei  denen  es  sich  wirklich  um  echte,  chronische  Epilepsie  handelte.  AhnUche 
Resultate  hat  neuerdings  Rosenfeld  (77)  bei  echter  Epilepsie  im  Gefolge 
von  Himgliomen  erhalten.  Welcher  Art  diese  di£Eusen  Veränderungen  sind, 
ob  sie  als  Ursache  oder  Folge  des  epileptischen  Leidens  aufzufassen  sind, 
und  wie  weit  sie  in  Beziehung  zu  klinischen  Erscheinungen  stehen,  ist  im 
folgenden  Abschnitt  zu  erörtern. 

Unter  den  Herderkrankungen  bei  Epilepsie  nehmen  eine  gesonderte 
Stellung  ein  die  Veränderungen  an  den  Ammonshörnern.  Sie  sind  in  einer 
Reihe  von  Arbeiten  von  Hebold  (37),  Bratz  (14,  15),  Worcester  (94), 
Borozdin  (9),  Po  hl  mann  (69),  Hajos  (36)  makroskopisch  undlmikrosko- 
pisch  genauer  beschrieben  als  eine  Sklerose  hauptsächlich  infolge  von  Zell- 
atropbie  und  sekundärer  GUawucherung  und  namentlich  von  Hebold  und 
Bratz  in  bezug  auf  ihre  patbognostische  Bedeutung  gewürdigt.  Nach  dem 
letztgenannten  Autor  findet  sich  die  Ammonshornsklerose  bei  angeborener 
Prädisposition  in  60  ^/o  der  f rübzeitig  einsetzenden  Epilepsie.  Sie  ist  demnach 
der  anatomische  Ausdruck  einer  wahrscheinlich  fötalen  Schädigung  des  Gross- 
hirns, und  bei  Epilepsie  mit  halbseitigen  Erscheinungen  namentlich  auf  der 
stärker  erkrankten  Hirnbemisphäre  vorhanden.  Nach  Hebold  steht  die 
Ammonshornsklerose  in  einem  gewissen  Zusammenhang  mit  der  angeborenen 
Enge  des  Gefässsystems.  Im  übrigen  entsprechen  der  Ammonshornsklerose 
keine  besonderen  klinischen  Erscheinungen. 

Eine  besondere  Beachtung  verdienen  unter  den  Herderkrankungen  der 
Epileptiker  noch  die  im  Hirnstamm,  namentlich  Pons  und  Medulla  oblongata 
beschriebenen  Veränderungen.  Bereits  vor  ca.  50  Jahren  hat  Schröder 
van  der  Kolk  (80)  eine  Sklerose  des  Hirnstamms,  hervorgerufen  durch 
chronische  Verdickungen  der  Gefässwände  bei  zahlreichen  Epileptikern  be- 
schrieben. Er  glaubte  darin  die  primäre  epileptische  Veränderung  gefunden 
zu  haben;  in  Verbindung  mit  den  Kussm  au  Ischen  Versuchen  schloss  sieh 
an  diesen  Befund  die  Theorie  von  dem  rein  medullären  Ursprung  der  Epi- 
lepsie an;  neuere  experimentelle  Untersuchungen  haben,  wie  oben  erwähnt, 
dem  gegenüber  die  Bedeutung  der  Rindenzentren  mehr  in  den  Vordergrund 
gerückt,  wenn  auch  sicher  ist,  dass  die  subkortikalen  und  medullären  Zentren 
aamenüich  bei  den  vasomotorischen,  respiratorischen  und  tropbischen  Störungen 
im  Anfall  eine  erhebliche  Rolle  spielen.  Die  Sehr  öder  sehen  Befunde  er- 
scheinen jedoch  in  einem  anderen  Licht,  wenn  man  sie  nicht  als  Grundlage 
der  Epilepsie,  sondern  als  Folgeerscheinung  epileptischer  Anfälle  auffasst. 
Zu  dieser  Auffassimg  berechtigen  eine  Anzahl  neuerer  Beobachtungen  von 
Weber  (93),  Kazowsky  (44),  Lubinow  (62),  Struppler  (86)  u.a., 
über  die  beim  Tod  im  schweren  epileptischen  Anfall  oder  Status  vor- 
koomienden  frischen  Veränderungen  im  Himstamm,  welche  hauptsächUch 
in  Hyperämie,  gelegentlichen   Gefässrapturen  und   perivaskulären,   nameut- 
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lieh  subependymal  gelegenen  Blutungen  bestehen.  Die  letzteren  finden 
sich  nanaentlich  auch  in  den  Nervenkemen  des  Höhlengraues,  hier  einzelne 
Oanglienzellen  zerstörend.  Ihrer  Natur  nach  wird  man  diese  Gefässalteration 
hauptsächlich  als  Stauungsblutungen,  hervorgerufen  durch  Kompression  der 
Jugularvenen,  ansehen  müssen.  Da  sie  sich  jedoch  auch  beim  Tod  im  epi 
leptischen  Verwirrungszustand  ohne  Krampfanfälle  finden,  ist  eine  gelegent- 
liche arterielle  Entstehung  der  Blutungen  nicht  ausgeschlossen,  wie  auch  experi- 
Inentelle  Untersuchungen  (Boryschpolsky  (13))  zeigen,  dass  während  des 
epileptischen  Anfalls  eine  arterielle  Hyperämie  der  Himgef ässe  besteht.  Vielleicht 
spielt  beim  Zustandekommen  dieser  Blutxmgen  auch  eine  bereits  vorhandene 
geringere  Widerstandsfähigkeit  der  Gefässwand,  hervorgerufen  durch  die 
häufigen  Druckschwankungen,  eine  Rolle;  man  findet  gelegentlich  ausge 
sprochene  hyaline  Entartung  der  betreffenden  Gefässe.  Die  klinische  Be- 
deutung dieser  Blutungen  liegt  darin,  dass  die  durch  sie  gesetzte  Schädigung 
der  medullären  Nervenzentren  die  vegetativen  Störungen  im  Bereich  des 
Respirations-  und  Zirkulationssystems  während  des  Anfalls  erklärt,  also  die 
Erscheinungen  des  Cheine-Stockeschen  Atems,  die  Störungen  der  Schluck- 
bewegung und  des  Hustenreflexes,  den  plötzlichen  Stillstand  der  Herztätigkeit 
und  den  dadurch  nicht  selten  in  einem  einzigen  Anfall  eintretenden  Tod. 
Sind  die  Schädigungen  der  medullären  Zentra  nicht  so  hochgradig,  dass  sie 
sofort  den  Tod  herbeiführen,  ao  können  sie  rasch  repariert  werden ;  es  bleiben 
aber  in  der  Folge  bei  öfterer  Wiederholung  dauernde  Gefässveränderungen 
zurück,  die  man  bei  lange  bestehender  Epilepsie  regelmässig  findet  und  die 
zweifellos  identisch  sind  mit  den  Befunden  Schröders.  Die  geschilderte 
Bedeutung  dieser  Veränderungen  dürfte  durch  die  Erwägung  gestützt  werden, 
dass  im  Hirnstamm  auf  einem,  im  Verhältnis  zur  Rinde  sehr  kleinen  Flächen- 
raum zahlreiche  wichtige  Zentren  zusammengedrängt  sind,  welche  bei  jeder 
Druckschwankung  sehr  intensiv  alteriert  werden*). 

Zusammenfassend  kann  man  also  über  die  Bedeutung  der  Herderkran- 
kungen im  Gehirn  von  Epileptikern  folgendes  bemerken: 

Bei  echter,  chronischer  Epilepsie  können  Herderkrankungen 
als  anatomische  Reizquelle  wirken.  Aus  ihrer  histologischen  Be- 
schaffenheit lassen  sich  gelegentlich  Rückschlüsse  auf  Zeit  und  Art 
der  Entstehung  des  epileptischen  Leidens  ziehen.  Ihre  topogra- 
phische Lokalisation  steht  nicht  selten  in  Beziehung  zu  einzelnen 
klinischen  Symptomen,  namentlich  halbseitigen  Erscheinungen,  im 
Ablauf  der  Anfälle.  Ammonshornerkrankungen  weisen  auf  ange- 
borene oder  im  frühesten  Lebensalter  erworbene  epileptische  Ver- 


1)  H.  Behr  hat  neuerdings  im  Laboratorium  der  Göttinger  Klinik  die  geschilderten  Be- 
funde in  Fällen  von  akutem  Tod  bei  verschiedenen  Gehirnerkrankungen  einer  Nachunter- 
sttchong  unterzogen,  die  demnächst  publiziert  wird. 
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änderung  des  Gehirns  bin.  Bei  den  meisten  mit  Herderkrankungen 
einhergehenden  Fällen  echter  Epilepsie  finden  sich,  wenigstens 
bei  längerer  Dauer  des  Leidens,  ausserdem  diffuse  Veränderungen 
an  der  gesamten  Hirnrinde.  Die  bei  plötzlichem  Tod  im  An- 
fall oder  Status  gefundenen  frischen  Veränderungen  im  Hirn- 
stamm sind  infolge  der  Attacke  entstanden  und  erklären  die 
klinisch  beobachteten  Störungen  im  Bereich  des  Zirkulations-  und 
R  es  pirations  Systems. 

ß.  Diffttse  Veränderungen. 

Bei  der  Mehrzahl  von  Fällen  echter  Epilepsie  werden  Herderkrankungen 
irgendwelcher  Art  nicht  gefunden;  dafür  zeigt  sich  aber,  wenigstens  in  den 
länger  bestehenden  Fällen,  das  Gehirn  in  diffuser  Weise  mannigfach  verändert. 
Hier  handelt  es  sich,  wie  schon  wiederholt  betont,  nicht  um  Feststellung  einer 
in  jedem  Fall  gleichen  primären  Veränderung,  welche  als  die  anatomische 
Grundlage  des  ganzen  Leidens  angesprochen  werden  könnte,  sondern  darum 
die  in  vielen,  namentlich  den  älteren  Fällen,  zweifellos  vorhandenen  Verände- 
rungen zu  registrieren,  und  ihre  Beziehungen  zu  dem  klinischen  Bild  fest- 
zulegen. Schon  daraus  geht  hervor,  dass  hier  nicht  ein  einheitlicher  Ge- 
websprozess  in  Frage  kommt,  sondern  je  nach  der  Entstehungsart,  Dauer  und 
Intensität  des  Leidens,  dem  Hervortreten  einzelner  besonderer  Symptome, 
haben  wir  es  mit  ganz  verschiedenen  und  verschieden  stark  ausgeprägten 
Befunden  zu  tun.  In  erster  Linie  findet  man  dieselbe  an  der  Grosshiru- 
rinde,  weiterhin  aber  auch  an  den  übrigen  Abschnitten  des  Zentralnerven- 
systems. Dabei  übt  der  Umstand,  ob  ausserdem  eine  Herderkrankung  am 
Gehirn  sich  findet  oder  nicht,  nur  einen  untergeordneten  Einfluss  auf  die 
Entwickelung  dieser  Veränderungen  aus.  Der  Übersicht  halber  sollen  sie 
nach  den  einzelnen  Gewebsbestandteilen  des  Gehirns  gesondert  besprochen 
werden. 

a)  Hirnhäute. 

Die  Veränderungen  an  Dura  und  Pia  sind  wenig  charakteristisch.  Man 
findet  an  akuten  Vorgängen  meist  beim  Tod  in  schweren  Anfällen  oder  Ver- 
wirrungszuständen  venöse  Hyperämie  der  Pia  und  Ödem  in  ihren  Maschen, 
gelegentUch  auch  frische  blutige  Extravasate  an  Dura  imd  Pia;  diese  Be- 
funde sind  auf  die  schon  erwähnten  Zirkulationsstörungen  im  epilepti- 
schen Anfall  zurückzuführen.  Bei  vielen,  auch  älteren  Epileptikern,  sind  die 
Hirnhäute  vollkommen  zart;  in  anderen  Fällen,  sowohl  bei  kürzerer  als  längerer 
Dauer  der  Erkrankung,  findet  man  eine  ausgedehnte  Verdickung  der  Pia  vom 
Charakter  der  chronischen  Leptomeningitis  und  gelegentlich  auch  eine  leichte 
chronische  Pachymeningitis  mit  Membranbildungen  und  frischen  oder  älteren 
Blutungen  in  derselben.    Diese  chronischen  Veränderungen  sind,   wo  es  sich 
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um  ältere  Epileptiker  handelt,  wohl  als  die  Folge  der  häufigen  Attacken  und 
als  ein  Ausdruck  für  die  Schwere  der  Erkrankung  und  der  allmählichen  Ab- 
nahme des  Himvolumens  anzusehen.  Bei  jugendlichen  Individuen  erweckt 
der  Befund  einer  chronischen  Leptomeningitis  immer  den  Verdacht,  dass  hier 
in  den  ersten  Lebensjahren  eine  schwere  Meningitis  oder  Encephalomeningitis 
stattgefunden  hat,  welche  dann  den  Ausbruch  der  Epilepsie  verschuldete ;  ich 
habe  einen  derartigen  Fall  bei  einem  im  8.  Lebensjahr  verstorbenen  Kind 
mit  schwerer  Epilepsie  gesehen. 

Ihrer  histologischen  Struktur  nach  sind  die  sekundären  Leptomeningitiden 
etwas  verschieden  von  denen  der  progressiven  Paralyse,  insofern  als  meist 
eine  geringe  Zellwucherung  vorhanden  ist  und  die  Verdickung  der  Pia  mehr 
durch  die  Stärke  der  einzelnen  Fasern,  häufig  auch  durch  ein  invetereriertes, 
eiweisshaltiges  Ödem  bewirkt  wird.  Einzelne  Gliafasem  der  subpialen  Rinden- 
schicht sieht  man  oft  in  die  verdickte  Pia  hineinwachsen.  Bei  einzelnen 
jugendlichen  Individuen  zeigt  die  Leptomeningitis,  worauf  besonders  Bour- 
neville (10,  11)  hinweist,  ganz  den  paralytischen  Charakter;  es  sind  die 
Fälle  echter  Epilepsie,  welche  mit  raschem  körperlichen  und  geistigen  V^erfall 
verlaufen  und  so  auch  klinisch  der  Paralyse  ähnlich  sind.  Manchmal  kann 
man  nachweisen,  dass  das  Leiden  sich  auch  hier  an  eine  frühere,  akute 
Encephalomeningitis  angeschlossen  hat  oder  dass  eine  andere  organische 
Störung,  z.  B.  angeborener  Hydrocephalus,  zu  gründe  liegt.  Das  sind  die 
Fälle,  welche  Voisin  (89)  als  „Demence  epileptique  paralytique  spasmodique'' 
beschreibt ;  in  körperlicher  Beziehung  ist  das  Krankheitsbild  namentlich  auch 
durch  zunehmende  spastische  Kontrakturen  charakterisiert.  Natürlich  sind 
davon  diejenigen  Fälle  [zu  trennen,  bei  denen  sich  neben  einer  bestehenden 
Epilepsie  eine  echte  Paralyse  entwickelt  hat,  wie  in  dem  Fall  von  Watten- 
berg (91)  und  von  P^on  (66).  Es  ist  aber  zu  bemerken,  dass  auch  ältere 
reine  Epilepsiefälle  einen  progredienten,  paralyseartigen  Verlauf  nehmen 
können  und  dass  dann  der  Befund  dem  der  Paralyse  ähnlich  ist. 

Die  chronischen  Veränderungen  der  Hirnhäute  sind  ent- 
weder die  Folgen  länger  bestehender  schwerer  Epilepsie  und 
der  dadurch  bedingten  Hirnatrophie  oder,  bei  jugendlichen 
Individuen  der  Rest  einer  akuten  kindlichen  Encephalomenin- 
gitis, welche  der  Ausgangspunkt  des  epileptischen  Leidens 
wurde. 

b)  Gefässe. 

Bei  einer  Anzahl  von  Epileptikern  findet  man  schwere  chronische  Er- 
krankungen sowohl  der  basalen  Arterien  als  ihrer  Äste  in  Gestalt  von  Arterio- 
sklerose, atheromatöser  oder  hyaliner  Entartung  der  Wände.  In  bezug  auf 
die  Pathogenese  dieser  Veränderungen  kann  man  nur  mit  Hilfe  der  Krank- 
heitsgeschichte sicher  feststellen,  ob  die  Gefässerkrankung  aus  den  gewöhn- 
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liehen  Ursachen,  völlig  unabhängig  von  der  Epilepsie  sich  entwickelt  hat,  ob 
sie    als   die  Ursache  und  anatomische  Grundlage  oder  als  Folgeerscheinung 
des  epileptischen  Leidens  aufzufassen  ist.     Bei  der  zweiten  Möglichkeit  für 
die  Hochhaus  (41),  Lüth  (54),  Schupfer  (81),   Redlich  (72)  Beispiele 
beibrachten  und   sie  als  kardiale,   kardiovasale,  arteriosklerotische  oder  Spät- 
epilepsie bezeichneten,  muss  man  annehmen,  dass   die  durch  die  Gefässver- 
änderungen  gesetzten  Ernährungsstörungen  und  Herderkrankungen  des  Gehirns 
die  Epilepsie  verursachen.     Sicher  lässt  sich  dies  nur  dann  beweisen,   wenn, 
wie  in  dem  Fall  von  Hochhaus,   die  Gefässerkrankung  bei  einem  verhält- 
nisnaässig   jungen  Menschen    unter    dem    Einfluss    anderer    Schädlichkeiten 
(Alkohol)  auftritt  und  die  Epilepsie  noch  nicht  lange  besteht.    Wenn  jedoch 
sowohl  bei  jüngeren  als  älteren  Individuen  eine  schwere  Epilepsie  jahrzehnte- 
lang  besteht  und  schliesslich  post  mortem  ausgedehnte  Arteriosklerose  der 
Hirngefässe  gefunden  wird,  so  muss  man  doch  mit  der  Möglichkeit  rechnen, 
dass    ein  Teil   dieser  Gefässerkrankungen    durch   die   Epilepsie   selbst   oder 
andere  mit  ihr  gar  nicht  im  Zusammenhang  stehende  Schädlichkeiten  (z.  B. 
frühzeitiges  Senium)  hervorgerufen   wurden.    Es  können  daher  auch  nicht 
alle  Fälle  der  von  Lüth  als  Spätepilepsie  bezeichneten  Form  ohne  weiteres 
auf  Rechnung  der  chronischen  Gefässerkrankung  gesetzt  werden. 

Man  wird  bei  der  ätiologischen  Deutung  dieser  Befunde  um  so  vor- 
sichtiger sein  müssen,  da  wir  von  der  Epilepsie  anderseits  wissen,  dass  sie 
in  hervorragender  Weise  in  ihren  einzelnen  Attacken  das  Gefässsystem  zu 
schädigen  im  stände  ist,  teils  durch  die  starken  Blutdruckschwankungen, 
vielleicht  auch  durch  die  supponierten,  während  des  Anfalls  im  Blut  kreisenden 
Gifte.  Daher  findet  man  fast  bei  jedem  im  Anfall  oder  akuten  Verwirrungs- 
zustand gestorbenen  Epileptiker  zahlreiche  frische  Gefässveränderungen  feinerer 
Art.  Hier  ist  zu  erwähnen  starke  Hyperämie  der  kapillären,  venösen,  oft  auch 
der  kleinsten  arteriellen  Gefässe  der  Hirnrinde,  weiterhin  der  Austritt  ver- 
schiedener Bestandteile  des  Blutes.  Dahin  gehört  ein  auf  den  perivaskulären 
Lymphraum  oder  auch  auf  das  benachbarte,  etwas  aufgelockerte  Hirngewebe 
ausgedehntes,  mehr  oder  weniger  eiweisshaltiges  Ödem.  Damit  kombiniert 
sind  nicht  selten  frische  blutige  Extravasate  meist  von  mikroskopisch  kleiner 
Ausdehnung;  es  handelt  sich  entweder  um  diapedetische  Blutungen  oder  es 
kann  gelegentlich,  namentlich  an  kleineren  Arterien  und  Venen,  auch  eine 
Ruptur  oder  Aufblätterung  der  Wand  nachgewiesen  werden ;  die  Ursache  ist 
in  den  meisten  Fällen  eine  Steigerung  des  arteriellen  Drucks  oder  Behinderung 
des  venösen  Ablaufes.  Beimischung  von  Lymphocyten  zu  den  Extravasaten 
oder  sonstige  Zeichen  von  Entzündung  werden  meist  vermisst.  Dagegen  trifft 
man  bei  diesen  Zuständen  an  den  kleinsten  Gefässen,  namentlich  den  Kapil- 
laren, nicht  selten  die  erweiterte  Lymphscheide  angefüllt  mit  runden  und 
ovalen,  grossblasigen  Kernen,  welche  meist  etwas  entfernt  von  der  Gefäss- 
wand  reihenweise  am  Rand  der  Lymphscheide  stehen.     Auch  diese  Gebilde 
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halte  ich  zum  grössten  Teil  nicht  für  Lymphocyten,  sondern  für  Kerne  von 
meist  fortsatzlosen,  wahrscheinlich  in  Wucherung  begriffenen  Gliazellen,  ent- 
sprechend der  Angabe  Nissls  (62),  dass  bei  allen  Reizzuständen  in  der  Hirn- 
rinde sofort  eine  starke  Vermehrung  der  Gliazellen  eintritt,  welche  hier  über- 
haupt die  Bolle  der  Leukocyten  spielen.  Endlich  ist  zu  erwähnen  Schwellung 
und  manchmal  Wucherung  der  GefässendotheUen. 

Die  geschilderten  akuten  Vorgänge   an   den  Gefässen  sind  als  Folge- 
erscheinungen der  epileptischen  Attacken  aufzufassen ;  die  durch  sie  gesetzten 
Gewebsalterationen  können  bei  geeigneter  Lokalisation  die  Schädigungen  der 
motorischen,  vegetativen  und  trophischen  Zentren  hervorbringen,  welche   wir 
bei  den  Herderkrankungen  als  akute  Veränderungen  namentlich  der  Rinden- 
felder und  der  Medulla  oblongata  kennen  gelernt  haben.    Diese  akuten  Ver- 
änderungen haben  die  Tendenz,  sich  rasch  zu  reparieren,  so  dass  man,  wenn 
der  Tod   einige  Tage   nach  der  schweren  Attacke  eintritt,  nur  noch  geringe 
Reste  in  Gestalt  von  Auflockerung  und  Kernarmut  des  perivaskulären  Hirn- 
gewebes und  Pigmentablagerungen  in  demselben  und  in  den  Lymphscheiden 
wahrnimmt.  Bei  öfterer  Wiederkehr  hinterlassen  sie  jedoch  bleibende,  schwerere 
Veränderungen,   namentUch   an    den  Wänden   der  kleineren   Gefässe.    Man 
findet  dann  eine  stärkere  Vermehrung  der  Bindegewebskerne  von  ovaler  und 
linearer  Gestalt,  gelegentliche  Pigmentanhäufungen,  ab  und  an  auch  Verfettung 
der  Wand.     Das   in    den  akuten  Zuständen  dem  perivaskulären  Ödem  aus* 
gesetzte  Hirngewebe    kann,    wie  Borst  gezeigt  hat,    einer  Sklerose  verfallen 
durch  Wucherung   der  Glia  und   teilweisen  Untergang  der  in  Betracht  kom- 
menden Ganglienzellen. 

Als  weitere  chronische  Veränderung  der  feineren  Gefässe,  hervorgerufen 
durcli  häufig  wiederholte  akute  Attacken,  sind  die  gelegentlich  in  der  Hirn- 
rinde der  Epileptiker  gefundene  variköse  Schlängelung  der  Venen  und  die 
Neubildung  zahlreicher  Rindenkapillaren  aufzufassen.  Alle  diese  chronischen 
Gefässveränderungen  sind  ein  Zeichen  schwererer  Schädigung  der  Hirnrinde 
durch  die  Epilepsie  und  finden  sich  namentlich  bei  den  Fällen,  welche  einen 
progredienten,  der  Paralyse  ähnlichen  Verlauf  nehmen.  Meist  besteht  dabei 
gleichzeitig  eine  Entstellung  der  feineren  Struktur  der  Hirnrinde,  Verschie- 
bung der  Reihenanordnung  der  Ganglienzellen,  atypische  Gliawucherung. 

Aus  den  Gefässveränderungen  im  Gehirn  der  Epileptiker  ist  also  fol- 
gendes zu  schliessen : 

Die  frischen  Veränderungen  an  den  Gefässen:  Hyperämie, 
Odem  und  Zellanhäufungen  in  den  Lymphscheiden  und  im 
perivaskulären  Gewebe,  Blutextravasate  weisen  auf  kurz  vor 
dem  Tod  stattgehabte  akute  epileptische  Attacken,  Anfälle 
oder  Verwirrungszustände  hin  und  sind  die  Folge  der  dabei 
gesetzten  Zirkulationsstörungen  im  Gehirn.  Leichtere  chro- 
nische Veränderungen   an  den  feineren  Gefässen:  Verdickung 
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der  Gefässwand,  variköse  Schlängelung  derVeueu,  Kapillaren- 
bildung  in  der  Rinde  finden  sich  als  Folge  solcher,  häufig  ein- 
wirkender Attacken  bei  längerem  Bestehen  des  Leidens.  Grobe 
Veränderungen,  namentlich  auchanden  grossen  Basalgefässen 
in  Gestalt  von  Arteriosklerose,  atheromatöser  oder  hyaliner 
Degeneration  können  als  die  anatomische  Grundlage  einer 
kardioTasalen  oder  Spätepilepsie  bezeichnet  werden,  wenn 
auch  die  Krankheitsgeschichte  bestätigt,  dass  das  Leiden  erst 
nach  der  wahrscheinlichen  Entwickelung  der  Gefässerkran- 
kung  eingesetzt  hat;  sonst  sind  sie  ein  zufälliger  N eben bef und 
oder  gleichfalls  durch  die  chronisch  bestehende  Epilepsie  her- 
vorgerufen. 

c)  Neuroglia. 

Wie  namentlich  Weigert  gezeigt  hat,  besteht  bereits  normalerweise 
eine  stärkere  Verdichtung  der  Neuroglia  im  Gehirn  zur  Begrenzung  freier 
Oberflächen  und  Hohlräume  und  zur  Einscheidung  und  Abgrenzung  be- 
stimmter Gewebsteile,  z.  B.  der  Gefässe  und  grösseren  Nervenbündel.  An 
diesen  „GHafilzen"  und  „GHahüllen**  ist  eine  Verdickung  durch  Zunahme  an 
Gliafasem  oder  Zellen  bei  vielen  chronischen  Gehirnerkrankungen  (Paralyse, 
Idiotie,  sekundäre  und  senile  Demenz  etc.)  nachgewiesen.  In  Epileptiker- 
gehimen  sind  solche  Gliawucherungen  namentlich  vonChaslin  (23),  Buch- 
holz (19),  Bleuler  (8),  Alzheimer  (3)  und  mir  (92)  beschrieben.  In  den 
genannten  Fällen  handelt  es  sich  um  eine  Verbreiterung  hauptsächlich  des 
subpialen  Gliafilzes  und  zwar  in  zahlreichen  oder  allen  Windungen  der  Gross- 
liirnrhide,  deren  Oberfläche  glatt  oder  feinhöckerig  sein  kann.  Alzheimer 
hat  gezeigt,  dass  in  den  typischen  Fällen  diese  Gliawucherung  vollkommen 
charakteristisch  ist  und  von  den  bei  den  übrigen,  oben  angeführten  Gehim- 
erkrankungen  vorkommenden  unterschieden  werden  kann.  Es  besteht  dabei 
eine  ausgesprochene  Tendenz  der  wuchernden  Glia,  sich  in  die  normale 
Struktur  einzuordnen,  also  eine  isomorphe  Sklerose  im  Sinne  von  Storch; 
<\k  neugebildeten  Fasern  zeigen  daher  in  den  obersten  Rindenschichten  den- 
selben tangentialen  oder  arkadenförmigen  Verlauf  und  nur  etwas  stärkeres 
Kaliber,  wie  die  normalerweise  vorhandenen.  Dazwischen  findet  man  freie 
Gliakerne  oft  in  Gruppen  beieinander  liegend  und  einzelne  Gliazellen,  welche 
sich  namentlich  mit  der  Weigertschen  Neurogliamethode  in  allen  Stadien 
ihrer  Entwickelung  darstellen  lassen :  Grosse,  braungefärbte  Protoplasmaleiber, 
deren  Ausläufer  erst  in  einiger  Entfernung  vom  Kern  blau  gefärbt  sind  (echte 
Spinuenzellen),  Zellen,  an  deren  Protoplasmaleib  blaue  Fasern  nur  lose  ange- 
lehnt scheinen  und  endlich  Gliakerne,  welche  den  Mittelpunkt  eines  Systems 
blauer,  mit  dem  sehr  kleinen  Zellleib  in  keinem  organischen  Zusammenhang 
stehender  Fasern  bilden  (unechte  Spinnenzellen). 
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Alzheimer  nimmt  an,  dass  die  beschriebene  Glia Wucherung  haupt- 
sächlich bei  den  mit  Demenz  einhergehenden  Fällen  von  Epilepsie  vorkommt. 
An  einem  grösseren  Sektionsmaterial  fand  ich,  dass  namentlich  diejenigen  Fälle 
dadurch  ausgezeichnet  sind,  bei  denen  die  Epilepsie  auf  angeborener  Anlage 
beruht  oder  in  frühester  Jugend  entstanden  ist;  die  Breite  des  Gliafilzes  steht  in 
einem  gewissen  Verhältnis  zu  dem  Grad  der  Demenz.  Die  Beimischung  von 
zahlreichen  grossen  Spinnenzellen  in  verschiedenen  Entwickelungsstadien 
weist,  nach  meinen  Beobachtungen,  darauf  hin,  dass  in  der  letzten  Zeit  vor 
dem  Tod  der  chronische  Verlauf  des  Leidens  durch  akute  Attacken  unter- 
brochen wurde.  Namentlich  gilt  dies  auch  von  dem  schon  oben  beschriebenen 
Auftreten  fortsatzloser  gliöser  Elemente  in  der  perivaskulären  Lyraphscheide 
und  in  der  Umgebung  von  Ganglienzellen.  Die  geschilderten  Veränderungen 
sind  nach  Alzheimers  und  meiner  Auffassung  sekundärer  Natur,  hervor- 
gerufen durch  die  Schädigung  der  Hirnrinde  während  des  epileptischen  An- 
falls und  durch  das  Zugrundegehen  der  nervösen  Substanz;  sie  können  also 
nicht  als  die  primäre  epileptische  Veränderung  bezeichnet  werden. 

Von  dem  beschriebenen  typischen  Bild  der  Gliawucherung  findet  man 
zahlreiche  Abweichungen.  Namentlich  kann  die  Anordnung  der  Fasern  eine 
viel  unregelmässigere  sein ;  einzelne  Fasern  können  ausserordentlich  stark  und 
starr  sein  und  in  näherer  Beziehung  zu  den  Rindengefässen  stehen.  Dann 
gewinnt  das  ganze  Bild  der  Rindengliawucherung  mehr  Ähnlichkeit  mit  dem 
bei  der  Paralyse  beobachteten  Verhalten  der  Glia.  Diesen  Befund  kann  man 
gelegentlich  in  den  Fällen  der  mit  raschem  körperlichen  oder  geistigen  Ver- 
fall einhergehenden  Epilepsie  erheben  oder,  wenn  ihr  eine  schwerere  diffuse 
Erkrankung,  z.  B.  eine  Encephalomeningitis,  zu  grimde  liegt.  Meist  ist  dann 
auch  die  übrige  normale  Anordnung  der  Rinde  gestört;  die  feineren  Gefässe 
zeigen  leichte  Bindegewebsvermehrung,  die  Zellen  stehen  unregelmässig. 

In  einem  Fall  Neu  raths  (61)  zeigte  die  Hirnrinde  allenthalben  kleinste, 
aus  grossen  runden  und  ovalen  Gliazellen  ohne  Fortsätze  bestehende  Herde ; 
er  nimmt  an,  dass  es  sich  hier  um  eine  fötale  Störung  in  der  Entwickelung 
der  Neurogliaelemente  handelt.  Aehnliche  kleinste  Herdchen,  die  aber  mehr 
aus  dichten  Fasermassen  bestehen,  haben  in  der  Hirnrinde  von  Epileptikern 
Koppen  (49),  Scarpatetti  (79)  und  Sailer  (78)  beschrieben;  auch  diese 
Autoren  nehmen  an,  dass  es  sich  hier  um  fötale  Erkrankungen,  vielleicht 
multiple  Blutungen  infolge  Lues  der  Eltern,  handelt.  Eine  andere  Form 
herdförmiger  Gliawucherung,  häufig  auch  unter  Vermehrung  der  zelligen 
Eliemente,  findet  sich  in  den  Fällen  kardiovasaler  (seniler)  Epilepsie,  wie  in 
dem  Fall  von  Redlich  (72).  Hier  kommt  hauptsächlich  die  Ernährungs- 
störung infolge  der  Gefässerkrankuug  als  ursächliches  Moment  in  Betracht; 
demgemäss  tragen  auch  diese  Gliawucherungen  häufig  den  Charakter  der 
„perivaskulären  Gliose**.  Endlich  findet  sich  bei  einzelnen  Epileptikern  eine 
„hypertrophische,  tuberöse  Gliose",  wobei  ein  ganzer  Gehirnabschnitt  infolge 
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einer  diffusen,  meist  faserigen  Gliawucherung  eine  abnorme  Konsistenz  und 
^össere  Ausdehnung  annehmen  kann.  Solche  z.  B.  von  Rosenfeld  (76) 
und  Suteliffe  (87)  beschriebene  Fälle  sind  wohl  auch  auf  fötale  Störungen 
in  der  Entwickelung  der  Glia  zurückzuführen. 

In  einzelnen  Fällen  echter  Epilepsie,  denen  Herderkrankungen  zu  gründe 
lagen,  konnte  ich  nachweisen,  dass  in  der  Nachbarschaft  des  Rindenherdes 
die  Gliaveränderung  stärker  ausgesprochen  war,  als  in  den  weiter  entfernten 
Abschnitten,  ein  Beweis  dafür,  dass  die  das  ganze  Gehirn  betreffende  „epilep- 
tische Veränderung"  von  dem  Rindenherd  ihren  Ausgangspunkt  genommen 
hatte. 

Zusammenfassend  bemerke  ich  über  die  Glia  der  Epileptiker  folgendes: 
Bei  vielen  Epileptikern  findet  sich  eine  Wucherung  der 
Rindenglia  teils  in  Form  eines  regelmässig  gebauten,  aus 
gleichmässig  feinen  tangentialen  und  wenigen  radiären  Fasern 
bestehenden  subpialen  Filzes,  teils  in  Gestalt  von  wuchernden 
Gliakernen,  gross-  und  kleinleibigen,  echten  und  unechten 
Spinnenzellen.  Je  älter  die  epileptische  Erkrankung  ist,  je 
mehr  sie  in  die  früheste  Jugend  zurückreicht,  je  chronischer 
sie  verläuft,  desto  gleichmässiger  und  breiter  ist  dieser  Filz. 
Das  Auftreten  von  Gl  iazellen  in  verschiedenen  Entwickelungs- 
Stadien  in  dem  Faserfilz  und  um  die  Rindengefässe  beobachtet 
man  namentlich,  wenn  von  einem  gewissen  Zeitpunkt  ab  ein 
rascher  psychischer  und  körperlicher  Verfall  und  zahlreiche 
Anfälle  im  Verlauf  der  Epilepsie  auftreten.  Eine  Anzahl  von 
Spätepilepsieen  nach  groben  Erkrankungen  der  Hirnrinde 
unterscheidet  sich  auch  anatomisch  von  dem  Bilde  der  echten 
früh  entstandenen  Epilepsie  durch  den  unregelmässigen,  aus 
groben  und  feinen  Fasern  und  Spinnenzellen  bestehenden  Bau 
der  Rindengliawucherung. 

d)  Nervenelemente. 

An  den  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  sind  bei  der  chronischen  Epi- 
lepsie zahlreiche  und  mannigfache  Veränderungen  beschreiben,  die  jedoch 
keinerlei  für  die  zu  gründe  liegende  Erkrankung  charakteristisches  Gepräge 
tragen.  Es  handelt  sich  hier  meist  um  einfache,  degenerative  Vorgänge, 
welche  durch  die  mannigfachen  Schädlichkeiten  im  Verlauf  der  chronischen 
Epilepsie  hervorgerufen  werden;  die  Literatur  der  letzten  Jahre  hat  gezeigt, 
dass  auch  die  neueren  Methoden,  namentlich  die  Niss Ische  Färbung,  noch 
nicht  imstande  sind,  die  einzelnen  Veränderungen  auf  eine  bestimmte  Schädlich- 
keit zurückzuführen.  Infolgedessen  unterscheiden  sich  die  hierhergehörigen 
Befunde  nicht  viel  von  denen  bei  anderen  schweren  Psychosen  und  sonstigen 
chronischen  Gehirnerkrankungen  erhobenen. 
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Bei  der  Untersuchung  der  Ganglienzellen  macht  man  nicht  selten  die 
Beobachtung,  dass  sich  neben  schwer  erkrankten  Zellindividuen  noch  völlig 
intakte  finden,  ebenso  wie  man  in  demselben  Bindenabschnitt  desselben  Gre- 
hirnes    oft   ganz  verschiedene  Degenerationsformen  unterscheiden  kann.     Es 
weist  dies  eben   darauf  hin,    dass   es  sich   hier  nur  um  Zustandsbilder  in 
einem   chronischen,   zum  Untergang   einzelner  nervöser  Elemente  führenden 
Prozess   handelt.    Dabei   sind    allerdings   einzelne   dieser  Phasen   als    rasch 
vorübergehende   aufzufassen,   welche   sich   nur  nach  akuten  Vorgängen  ein- 
stellen.   Hierzu   rechne   ich   vor   allem   die  vielfach  beobachtete  Anhäufung 
runder  und  ovaler  Kerne  im  periganglionären  Raum,  das  Eindringen  dieser 
Kerne  in  die  Ganglienzelle  selbst,  und  die  allmähliche  Zerstörung  des  Zellleibs 
durch  diese  Kerne.    Dieser  von  Franco  (32),  Anglade  (4),  Rispal  (74), 
Claus  (28),  Hajos  (36)  als  „Neuronophagie"  oder  „ganglioklastische  Degene- 
ration" beschriebene  Vorgang  wird  von  den  einen  Autoreu  auf  die  Einwir- 
kung  von  Lymphocyten,   von   den   anderen    auf   die  von  Gliazellen  zurück- 
geführt.   Nach    meinen  Untersuchungen   möchte  ich,   entsprechend  der  Auf- 
fassung Nissls,   mehr  der    Anschauung   zuneigen,    dass   es   sich    hier   um 
wuchernde  fortsatzlose  Gliazellen  handelt,  welche  in  ähnlicher  Weise,  wie  oben 
für   die  perivaskulären   Lymphscheiden   beschrieben    wurde,    unter   der  Ein- 
wirkung irgendwelcher  Reize  auftreten.    In  bezug   auf  Grösse,  Form    und 
Protoplasmastruktur  der  Ganglienzellen  können  alle  Stadien  krankhaften  Ver- 
änderung beobachtet  werden.     Man  findet  auffallend  geblähte  grosse  Zellen, 
solche  mit  „abgeschmolzenen*'  Ausläufern  und  völlig  atrophierte,  sklerotische 
Elemente;   dabei   ist   häufig  der  Kern  an  den  Rand  gerückt  oder  zu  gründe 
gegangen,    die  Anordnung   und  Färbung   der  Niss Ischen   Granula   gestört, 
aber  nicht  so,   dass  irgend  welche  Schlussfolgerungen  auf  eine  typische  Ver- 
änderung  daraus  gezogen   werden  können.     Die  von  Obersteiner   u.  a. 
als  eine  physiologische  Alterserscheinung  bezeichnete  Pigmentanhäufung  im 
Leib  der  Ganglienzellen  trifft  man  nicht  selten  in  Epileptikergehirnen  schon 
im  zweiten  Lebensjahrzehnt  als  den  Ausdruck  einer  frühzeitigen  Schädigimg 
des  Zentralnervensystems.     Bei  älteren  Fällen,    bei   denen    auch  sonst  durch 
Gefässerkrankungen,  Capillarneubildungen  und  Gliawucherungen  die  normale 
Struktur  der  Rinde  erheblich  verändert  ist,  findet  man  gelegentlich  auch  eine 
Verlagerung  der  normalerweise  reihenförmig  angeordneten  Ganglienzellen,  so 
dass  sie  unregelmässig  stehen  und  ihren  Pyramidenfortsatz  nicht  mehr  nach 
der  Himoberfläche  richten. 

An  den  Nervenfasern  kann  man,  durchweg  in  älteren  chronischen 
Fällen,  ganzen  oder  teil  weisen  Schwund  der  Tangentialfasern  und  des  supra- 
radiären Flechtwerkes  finden ;  gelegentlich  trifft  man  als  ein  früheres  Stadium 
des  Faseruntergangs  eine  „perlschnurartige  Anschwellung  der  Fasern*'.  Diese 
Veränderungen  sind,  ebenso  wie  die  zuweilen  in  der  Markstrahlung  vorkom- 
menden Degenerationsherde  ein  Zeichen  für  den  allmählichen  Untergang  der 


Veränderungen  der  Nervenzellen  und  Nervenfasern  des  Gehirns.    Zusammenfassung.      29 

nervösen  Substanz  und  treten  besonders  dann  auf,  wenn  der  klinische  Ver- 
lauf des  Leidens  ein  progredienter  ist.  Die  dabei  bestehende  Gliawucherung 
ist  sekundärer  Natur ;  man  findet  gelegentlich  die  Nervenfasern  schon  zu  gründe 
gegangen,  wenn  noch  keine  Gliawucherung  vorhanden  ist. 

Zusammenfassend  bemerke  ich  über  die  Zellenveränderungen  folgendes : 
Bei  vielen  Epileptikern  finden  sichan  den  Ganglienzellen 
Veränderungen  des  Nissischen  Zelläquivalentbildes,  welche 
als  der  Ausdruck  pathologischer  Vorgänge  im  Zellleibe  zu 
betrachten  sind,  deren  Art,  Dauer  und  Intensität  wir  jedoch 
noch  nicht  kennen.  Nicht  selten,  namentlich  beim  Tod  an  akuten 
Attacken,  ist  dabei  der  Zellleib  umgeben  von  gliösen  Elementen, 
welche  der  Ausdruck  einer  frischen  Gewebsreizung  sind  und  den 
vollständigen  Untergang  der  Ganglienzelle  herbeiführen  können. 
In  vielen  chronischen  Fällen  findet  man  Pigmentanhäufungen 
in  der  Zelle  in  abnorm  frühem  Alter  oder  Form-,  Grössen-  und 
Lageveränderungen;  namentlich  die  Desorientierung  und  Ver- 
schiebung der  Zellreihen  kommt  zu  stände  durch  stärkere  Ge- 
hirnläsionen infolge  einer  lange  dauernden  oder  besonders 
schweren  Erkrankung.  Für  diese  Fälle  ist  auch  der  Untergang 
zahlreicher  Nervenfasern  charakteristisch. 

Schlussbemerkungen. 

Die  bei  der  chronischen  Epilepsie  zu  erhebenden  Befunde  sind  am 
Schlüsse  jedes  Abschnittes  summarisch  zusammengestellt.  Nur  ein  geringer 
Teil  derselben,  zu  welchen  namentlich  die  Herderkrankungen  des  Gehirns 
gehören,  haben  eine  ätiologische  Bedeutung  als  anatomische  Grundlage  des 
epileptischen  Leidens.  Aber  auch  sie  genügen  für  sich  allein  nicht,  um  das 
Zustandekommen  einer  Epilepsie  zu  erklären,  wenn  nicht  im  Anschluss 
daran  noch  andere  diffuse  Veränderungen  des  Gehirns  auftreten.  Die  meisten 
Befunde  sind  sekundärer  Natur,  durch  die  Epilepsie  selbst  hervorgerufen, 
llire  Analyse  gewährt  vielfach  einen  Einblick  in  die  Entstehungsart,  Dauer 
und  Intensität  des  Leidens  und  gibt  Aufschluss  über  das  Zustandekommen 
einzelner  Symptome  desselben. 

Unter  Berücksichtigung  dieser  Tatsachen  wird  es  in  einzelnen  Fällen 
gelingen,  eine  pathologisch-anatomische  Diagnose  der  echten  Epilepsie,  wenig- 
stens gegenüber  der  symptomatischen  (Rinden-)  Epilepsie  und  anderen,  chro- 
nischen Gehirnerkrankungen  (Paralyse,  chronische  Psychosen,  Altersdemenz  etc.) 
zu  stellen.  Man  muss  aber  dabei  stets  die  gesamten  am  Körper  gefundenen 
Veränderungen  ins  Auge  fassen  und  nicht  hoffen,  durch  einen  einzigen,  in 
jedem  Fall  gleichen  Befund,  die  Frage  zu  lösen. 
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Mittelohr  und  Warzenfortsatz. 

Allgemeines. 

Dank  einer  Anzahl  sehr  bemerkenswerter  und  in  den  „Ergebnissen"  in 
leiner  ihrer  Bedeutung  entsprechenden  Weise  gewürdigter  Arbeiten  des  letzten 
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Jahrzehntes  ist  die  bakteriologische  Forschung  auf  dem  Gebiete  des  kranken 
Ohres  auf  dem  Punkte  angelangt,  dass  man  die  Bakteriologie  des  Ohres 
als  in  ihren  Grundzügen  festgelegt  betrachten  kann. 

Die  Keimfreiheit  der  normalen  Paukenhöhle  ist  erwiesen,  die  Bedeutung 
der  einzelnen  Entzündungserreger  für  das  Zustandekommen  der  Mittelohr- 
entzündung kennt  man  ebenso  wie  den  Mechanismus  der  Infektion;  dass 
Eigentümlichkeiten  des  klinischen  Verlaufes  bei  gewissen  Mittelohrentzün- 
dungen abhängig  sind  von  der  Art  der  ursächlichen  Mikroorganismen,  dass 
Sekundärinfektionen  gleichfalls  bestimmend  sind  auf  den  Ablauf  der  ent- 
zündlichen Ohrerkrankung,  ist  durch  exakte  Untersuchungen  festgestellt. 
Und  doch  sind  wir  noch  nicht  in  der  Lage,  die  einzelnen  Otitisformen  bak- 
teriologisch resp.  ätiologisch  einzuteilen,  sondern  sind  gezwungen,  vor  der 
Hand  noch  klinische  Gesichtspunkte  der  Einteilung  zu  gründe  zu  legen. 

Wenn  wir  uns  fragen,  ob  diese  kurze  Skizze  des  gegenwärtigen  Standes 
der  Ohrbakteriologie  durch  die  neuen  Arbeiten  des  Berichtsjahres  eine  ein- 
greifende Veränderung  resp.  Erweiterung  erfahren  hat,  so  ist  diese  Frage 
zu  verneinen.  Wesentlich  neues  hat  das  Berichtsjahr  nicht  gebracht,  es  sei 
denn,  dass  wir  den  Nachweis  eines  dem  Blastomycetes  lithogenes  sehr  ähn- 
lichen Blastomycetes  aus  einem  serösen  Paukenhöhlenezsudat  durch  die  Para- 
centese  des  Trommelfells  gewonnen  —  der  Mikroorganismus  wurde  auf  Bouillon 
und  Gelatine  durch  Barrago-Giarella  (7)  in  Reinkultur  gezüchtet  —  oder 
den  Nachweis  des  Pyocyaneus  als  Ursache  der  primären  fibrinösen  Entzündung 
des  Gehörganges  durch  Helmann  (47)  als  „wesentlich^'  bezeichnen  wollen. 
Auch  den  Untersuchungen  Albesheims  (1)  zur  Bakteriologie  der  Masern- 
Otitis  vermögen  wir  deshalb  keinen  grösseren  Wert  beizulegen,  weil  das  unter- 
suchte Material  —  im  ganzen  fünf  Fälle  —  viel  zu  klein  ist,  um  bindende 
Schlussfolgerungen  zuzulassen.  Albesheim  fand  unter  seinen  fünf  Fällen  ein- 
mal den  Streptococcus  in  Reinkultur,  einmal  den  Staphylococcus  albus,  einmal 
den  Streptococcus  zusammen  mit  einem  durch  das  Kulturverfahren  nicht 
nachweisbaren  Stäbchen,  zweimal  den  Staphylococcus  mit  einem  nicht  in  die 
von  Migula  gebildeten  Gruppen  einreihbaren  Stäbchen  vereint.  Die  beiden 
grösseren  Arbeiten  des  Berichtsjahres  von  Hasslauer  (39)  und  Funke  (30), 
welche  ausser  einer  Revision  der  einschlägigen  Literatur  auch  eine  Anzahl 
eigner  Untersuchungen  der  Verfasser  bringen,  bringen  nichts  wesentlich  Neues, 
sondern  bestätigen  im  grossen  und  ganzen  die  Untersuchungsresultate  früherer 
Forscher. 

Hasslauer  (1.  c.)  hat  im  ganzen  82  Fälle  von  Otitis,  und  zwar  von 
primärer  63  Fälle,  von  sekundärer  19  Fälle  mikroskopisch,  kulturell  und 
mittels  des  Tierversuchs  untersucht.  Sekret  wurde  teils  durch  die  Paracentese 
des  Trommelfells  direkt  aus  der  Paukenhöhle  entnommen,  teils  durch  spontane 
Perforation  gewonnen.  Wie  andere  Forscher  vor  ihm  fand  auch  Hasslauer 
am  häufigsten  den  Diplococcus  pneumoniae.    In  bezug  auf  die  Häufigkeit 
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des  Vorkommens  reihten  sich  au  zweiter  Stelle  die  verschiedenen  Staphylo- 
kokkenarten  an.  Wenn  er  indes  auf  Grund  seiner  Befunde  der  Ansicht 
Leuterts,  dass  es  die  Sekundärinfektion  mit  Staphylokokken  sei,  welche 
die  Chronizität  einer  Ohreiterung  bedinge,  entgegentreten  zu  können  glaubt 
so  können  wir  die  Gründe,  auf  welche  er  seinen  von  Leutert  abweichenden 
Standpunkt  stützt,  nicht  als  beweiskräftig  anerkennen. 

Eine  Inkonstanz  des  Befundes  ergaben  die  sekundären  Otitisformen,  bei 
denen  die  verschiedenartigsten  Bakterienarten  gefimden  wurden. 

Aus  der  Funk  eschen  Arbeit  (1.  c.)  heben  wir  hervor,  dass  bei  der 
polymikrobischen  chronischen  Mittelohreiterung  anaerobische  Organismen 
eine  wichtige  Rollen  spielen  können,  wenn  auch  ihr  konstantes  Vorkommen 
bei  diesen  Otitisformen  noch  nicht  erwiesen  ist.  Wiedersprechen  müssen 
wir  Funke  nach  anderer  sowie  auch  eigener  Erfahrung,  wenn  er  auf  Grund 
seiner  Untersuchungen  verallgemeinernd  behauptet,  dass  es  bei  der  primären 
tuberkulösen  Otitis  fast  unmöglich  sei,  das  Vorhandensein  des  Tuberkel- 
bacillus  im  Ohreiter  nachzuweisen. 

Die  bereits  vor  Jahren  (s.  Bericht  1896)  von  Lannois  an  Tieren  und 
dann  später  von  Frey  sing  (s.  Bericht  1899)  auch  für  das  menschliche  Ohr 
nachgewiesene  Keimfreiheit  der  normalen  Paukenhöhle  wurde  von  Hass- 
lauer  (1.  c.)  bestätigt. 

Unter  44  Gehörorganen  von  Leichen,  die  durchschnittlich  38  Stunden 
p.  m.  zur  Untersuchung  gekommen  waren,  fand  er  21  keimfrei,  in  23  aber 
die  verschiedensten  pathogenen  Keime. 

Unter  den  Arbeiten  des  Berichtsjahres,  welche  die  Mitleidenschaft 
des  Ohres  bei  anderweitigen  Erkrankungen  betreffen,  sei  vor  allem 
das  Augenmerk  auf  eine  Arbeit  von  Levin  (67)  gelenkt,  welche  sich  mit  der 
anatomischen  wie  bakteriologischen  Natur  der  Otitisformen  bei  der  genuinen 
Diphtherie  beschäftigt.  Diese  Arbeit,  deren  Wert  durch  eine  überaus  ein- 
gehende, kritische  Verwertung  der  gesamten  einschlägigen  Literatur  noch 
wesentlich  erhöht  wird,  ist  unter  den  Augen  des  auf  dem  Gebiete  der  patho- 
logischen Anatomie  des  Ohres  hervorragenden  Forschers,  Prof.  Habermann 
in  Graz,  entstanden  und  basiert  auf  einem  Material  von  60  Fällen  aus  der 
k.  k.  Universitätsklinik  für  Kinderkrankheiten  und  aus  der  Isolierabteilung  des 
allgemeinen  Krankenhauses  in  Graz. 

War  man  bisher  der  Meinung,  dass"  die  Miterkrankung  des  Ohres  bei 
der  genuinen  Diphtherie  ein  relativ  seltenes  Vorkommen  sei  (etwa  3 — 10 ^/o), 
so  wies  Levin  (1.  c.)  die  grosse  Häufigkeit  der  entzündlichen  Ohrkomplika 
tionen  bei  der  Diphtherie  nach.  Er  fand  eine  Beteiligung  des  Ohres  in 
63,3^/0  seiner  Fälle  und  betonte  allerdings,  dass^diese  Häufigkeit  vor  allem 
auf  Konto  des  kindlichen  Alters  zu  stellen  sei.  Bei  Kindern  unter  6  Jahren 
fand  er  in  84 ^/o  aller  positiven  Fälle  von  Diphtherie  Ohrentzündungen,  bei 
Kindern  im  Alter  zwischen  6—10  Jahren  in  13^/o,   zwischen  11—15  Jahren 
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in  3^/0  und  O^/o  bei  einem  Alter  über  15  Jahre.  Die  Natur  der  konkomi* 
tierenden  Otitis  ist  in  der  Kegel  einfache  exsudative  Mittelohrentzündung, 
seltener  handelt  es  sich  um  einen  tubo-tympanalen  Katarrh.  In  einem  ge- 
ringen Teile  der  Fälle  treten  Erscheinungen  einer  Otitis  acuta  schwerer  Art 
auf.  Nur  äusserst  selten  kommt  es  zu  einem  spontanen  Durchbruch  des 
Trommelfells 

Hatte  man  bisher  angenommen,  dass  die  Otitis,  die  sich  im  Anschluss 
an  genuine  Diphtherie  einstellt,  nicht  selten  eine  spezifisch  diphtheritische  sei, 
so  macht  uns  Levin  mit  der  verblüffenden  Tatsache  bekannt,  dass  die  im 
pathologisch-anatomischen  Sinne  spezifisch  diphtherische  Mittelohrentzündung 
als  Begleiterscheinung  der  genuinen  Rachendiphtherie  nur  sehr  selten  auftritt, 
dass  dagegen  die  diphtheritischen  Entzündungen  des  äusseren  Ohres  im  Ver- 
lauf der  genuinen  Diphtherie  nicht  gar  so  selten  und  auch  bei  vollständig 
intakter  Pauke  und  Trommelfell  auftreten.  Er  glaubt,  dass  die  Übertragung 
des  Diphtheriegiftes  dadurch  stattfindet,  dass  die  zarte  Epidermis  der  kind- 
lichen Ohrmuschel  leicht  arrodiert  wird.  Seine  histologischen  Untersuchungen 
haben  ergeben,  dass  die  Otitiden  bei  Diphtherie  in  der  Regel  eine  im  pathologisch- 
anatomischen Sinne  gewöhnUche  Mittelohrentzündung  darstellen.  Ihr  Zustande- 
kommen erklärt  er  für  die  überwiegende  Mehrzahl  der  Fälle  als  Folge  der 
örtlichen  Emanation  des  im  Blute  zirkulierenden  Diphtheriegiftes  und  nicht 
durch  direkte  Propagation  des  Rachenprozesses  per  tubam  auf  das  Mittelohr. 
Für  einen  Teil  der  Fälle  aber,  und  besonders  für  die  spezifisch  diphtheritischen 
Formen  der  Mittelohrentzündung  glaubt  er  sich  dieses  Eutstehungsmodus 
nicht  entschlagen  zu  können. 

Über  die  Natur  der  die  akute  infektiöse  Osteomyelitis  begleitenden  Ohr- 
entzündungen sind  die  diesbezüglichen  Untersuchungen  bisher  zu  keinem 
Abschluss  gelangt.  Gegenüber  den  Chirurgen,  welche  vielfach  die  Ansicht 
vertreten,  dass  eine  Osteomyelitis  des  Schläfenbeins  ein  alltägliches  Vorkommnis 
sei,  muss  betont  werden,  dass  bisher  in  der  otologischen  Literatur  kein 
einziger  Fall  bekannt  ist,  welcher  in  einwandsfreier  Weise  das  Vorkommen 
der  Osteomyelitis  im  Schläfenbein  beweist.  Auch  die  angebUch  beweiskräftigen 
Fälle  von  Brieger^)  und  Moure"),  in  welchen  es  sich  um  Empyeme  des 
Warzenfortsatzes  ohne  vorhergegangene  Paukenhöhlenentzündung  handelte, 
lassen  die  Auffassung  zu,  dass  hierbei  keine  echten  Osteomyelitiden  vorlagen, 
eoudem  nur  Schleimhauterkrankungen  der  Warzenzellen,  auf  hämatogener 
Basis  entstanden. 

Wie  vorsichtig  man  mit  der  Diagnose  „Osteomyelitis  des  Schläfenbeins'^ 
sein    muss,    auch    wenn   eine  allgemeine  Osteomyelitis  besteht  und  sich  ein 


1)  VerhandliingAn  des  Y.  Otolog.  Kongressee  in  Florenz.  Zeitechr.  f.  Ohrenheilkunde. 
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bebdomad.  de  laryog.  etc.  1899. 
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Herd  im  Schläfenbeine  ohne  vorhergegangene  Entzündung  der  Paukenhöhle 
bildet,  lehrt  ein  von  Zeroni  (104)  aus  der  chirurgischen  Univ. -Klinik  zu 
Halle  (Prof.  v.  Bramann)  mitgeteilter  höchst  bemerkenswerter  Fall: 

Es  handelte  sich  um  das  Schläfenbein  eines  13jährigen  Knaben,  welcher 
an  allgemeiner  Osteomyelitis  zu  gründe  gegangen  war. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  „zeigten  sich  alle  Emährungs- 
kanäle  des  Knochens  im  Schläfenbein  normal  und  frei  von  entzündlichen 
Erscheinungen.  Doch  fanden  sich  grössere  und  kleinere  Räume  im  Knochen 
der  oberen  Gehörgangswand  fast  vollständig  angefüllt  mit  Leukocyten  von 
verschiedenster  Grösse  und  vielfacher  Abweichung  in  der  Form  der  Kerne. 
Alle  diese  Räume  waren  mit  kubischem  Epithel  ausgekleidet,  das  zwar  nicht 
mehr  überall  vorhanden,  aber  in  jedem  der  genannten  Räume  an  feiner  Stelle 
mindestens  nachzuweisen  war.  Die  Epithelien  waren  ebenfalls  von  Leuko- 
cyten durchsetzt,  die  darunter  liegende  Bindegewebsschicht  stark  ausgebildet. 
Auch  hier,  aber  nur  in  den  obersten,  direkt  unter  dem  Epithel  liegenden 
Schichten,  fanden  sich  Leukocytenanhäufungen.  Ebensolche  Bilder  erhielt 
man  noch  an  anderen  Stellen  des  Schläfenbeines,  besonders  auch  in  den 
Zellen,  die  um  das  Antrum  herumlagen.  Nur  die  Spitzenzellen  erwiesen  sich 
frei  und  völlig  normal.  Auch  die  Schleimhaut  der  Paukenhöhle  liess  keine 
entzündliche  Veränderung  erkennen". 

Er  war  also  in  diesem  Falle  im  Verlaufe  einer  schweren  infektiösen 
Osteomyelitis  eine  Entzündung  im  Schläfenbeine  aufgetreten,  „aber  lediglich 
eine  Entzündung  der  die  Warzenzellen  auskleidenden  Schleimhaut,  und  zwar 
unabhängig  von  einer  Erkrankung  der  Paukenhöhle*'.  Zeroni  glaubt,  dass 
es  sich  um  eine  Erkrankung  der  Schleimhaut  auf  dem  Wege  der  hämato- 
genen  Infektion  handelte;  er  macht  mit  Recht  darauf  aufmerksam,  dass, 
wenn  man  diesen  Krankheitsprozess  nicht  in  dem  Anfangsstadium,  sondern 
in  einem  späteren  Stadium,  im  Zustande  des  schliesslichen  Mitergriffenseins 
der  Markräume  des  spongiösen  Knochens  und  auch  der  H  averschen  Kanälchen 
von  der  Entzündung  gesehen  hätte,  es  dann  nahe  gelegen  hätte,  unter  Be- 
rücksichtigung der  Grundkrankheit,  eine  primäre  Entzündung  der  Knochen- 
markräume als  Ausgangspunkt  des  Prozesses  anzunehmen. 

Spezielles. 

Die  überaus  reichhaltige  einschlägige  Literatur  des  Berichtsjahres  macht 
uns  im  Verein  mit  der  Rücksicht  auf  den  uns  zu  Gebote  stehenden  Raum 
eine  Beschränkung  auf  die  Wiedergabe  des  Neuen  und  Wesentlichen  zur 
zur  Pflicht. 

Wenn  wir  trotzdem  in  den  „Ergebnissen"  der  Kasuistik  der  Miss- 
bildungen des  Ohres  einen  breiteren  Raum  zugestanden  haben,  so  hat  uns 
dazu  die  Tatsache  bestimmt,   dass  man  trotz  der  relativen  Häufigkeit  jener 
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Entwickelungsstörungen  nur  selten  Gelegenheit  hat,  einen  genauen  anato- 
mischen Befund  zu  gewinnen.  Das  liegt  daran,  weil  Missbildungen  fast  nie 
einer  operativen  Behandlung  unterzogen  werden. 

Einen  interessanten  Fall  von  intrauteriner  Entwickelungshemmung  des 
nervösen  Apparates  verdanken  wir  Marfan  etArmand-Delille  (72).  Der 
Fall  zeigte  in  vita  komplete  Facialislähmung.  Ein  kleiner  halbkreisförmiger 
Saum  vertrat  die  Stelle  des  äussern  Ohres ;  unter  denselben  konnte  man  mit 
einer  Sonde  durch  eine  kleine  Öffnung  VI*  cm  tief  eindringen.  Bei  der 
Sektion  fand  sich  an  Steile  des  Felsenbeins  eine  kleine  knöcherne  Masse  ohne 
Meatus  auditorius  internus  und  Facialiskanal.  Der  Facialis  und  Acusticus 
bestanden  nur  aus  feineren  Fädchen,  der  Facialiskem  aus  einigen  rudimen- 
tären, atrophischen  Zellen. 

In  einem  von  D.  Kaufmann  (68)  mitgeteilten  Falle  doppelseitiger 
Missbildung  des  Gehörorgans  —  das  Präparat  stammte  von  einer  85jährigen 
tödlich  verunglückten  Tagelöhnerin  —  war  die  Missbildung  auf  das  äussere 
und  mittlere  Ohr  beschränkt.  Beiderseits  waren  die  Ohrmuscheln  hochgradig 
missgestaltet,  der  äussere  Gehörgang  fehlte,  das  Os  tympanicum  war  beider- 
seits vollkommen  verbildet,  d.  h.  an  seiner  Stelle  befand  sich  eine  wulstige 
Knochenmasse,  welche  in  die  umliegende  Knochenpartie  (Wurzel  des  Proc. 
zygomaticus  und  Warzen fortsatz)  überging.  Von  einem  Trommelfelle  war 
auf  beiden  Seiten  keine  Spur  vorhanden.  Die  Paukenhöhlen  wichen  dadurch 
von  der  Norm  ab,  dass  sich  die  Eustachische  Röhre  weniger  weit  nach  hinten 
erstreckte  als  in  der  Norm.  In  der  Paukenhöhle  fanden  sich  eine  Anzah 
von  unregelmässigen,  von  Knochenbalken  und  Bindegewebsplatten  begrenzten 
Räumen,  so  vor  allem  an  das  ostium  tympanicum  tubae  sich  anschliessend 
und  an  der  Innenwand  der  Trommelhöhle  im  Winkel  zwischen  vorderem  und 
äusserem  Bogengänge.  Bis  auf.  ein  Fehlen  des  Antrum  war  der  Warzenfort- 
satz auf  beiden  Seiten  normal.  Während  im  rechten  Ohre  Hammer  und  Amboss 
als  ein  einziges  Knochenstück  entwickelt  waren,  bildeten  die  Gehörknöchelchen 
des  linken,  durch  eine  normale  Artikulation  miteinander  verbunden,  „einen 
Körper,  welcher  in  dem  nach  allen  Richtungen  vergrösserten  Recessus  epitym- 
panicus  liegt,  während  in  der  Trommelhöhle  selbst  die  Gehörknöchelchen 
nicht  zu  liegen  scheinen,  dadurch,  dass  der  Hammergriff  nicht  entwickelt  ist 
und  der  lange  Fortsatz  des  Amboss  verbildet  erscheint".  „Der  Processus 
longus  des  Amboss  zeigt  eine  Krümmung  nach  vorne  und  einwärts  und' 
erscheint  gegenüber  der  Norm  verdickt  und  verlängert.  Eine  Artikulations- 
fläche für  den  Steigbügel  ist  nicht  sichtbar".  Von  Bedeutung  erscheint  uns 
noch,  dass  der  Canalis  caroticus  beiderseits  sich  nicht  soweit  nach  hinten 
erstreckte  wie  in  der  Norm,  so  dass  die  Distanz  zwischen  dem  Knie  des 
Carotiskanals  und  der  vorderen  Begrenzung  der  Fenestra  ovalis  geringer  war, 
als  es    unter   normalen  Verhältnissen  zu  sein  pflegt.     Das  ganze  Labyrinth, 
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sowie   der  Nervus  acusticus   zeigteu   sich   bei  einwandfreier  mikroskopischer 
Untersuchung  als  normal." 

Im  Anschluss  an  diesen  Fall  beschreibt  Kaufmann  (1.  c.)  noch  ein 
weiteres  Präparat  aus  dem  Museum  des  pathologisch-anatomischen  Instituts 
zu  Wien,  in  welchem  es  ebenfalls  zum  Fehlen  des  äusseren  Gehörganges  des 
Trommelfells  und  Os  tympanicum  gekommen  war;  dieses  Präparat  stellte 
aber  insofern  einen  höheren  Grad  von  Missbilduug  dar,  als  von  der  Pauken- 
höhle nur  noch  ein  der  Tube  benachbarter  Rest  vorhanden  war,  während 
alles  Übrige  eine  kompakte,  wenig  Spongiosa  enthaltende  Knochenmasse 
darstellte. 

Für  beide  Fälle  nimmt  Kaufmann  an,  dass  die  Entwickelungsstörung 
zu  sehr  früher  Zeit  des  embryonalen  Lebens  eingesetzt  hat,  nämlich  zu  einer 
Zeit,  in  welcher  der  äussere  Gehörgang  noch  nicht  entwickelt  war.  Während 
nun  im  ersteren  Falle  nach  „später  —  vom  Stadium  des  fehlenden  äusseren 
Gehörganges  an  —  sich  im  grossen  und  ganzen  die  Gehörorgane  in  gewöhn- 
Ucher  Weise  weiter  entwickelt  haben",  ist  in  dem  zweiten  Falle  rechterseits 
die  Entwickeluug  der  Gehörknöchelchen  überhaupt  unterblieben. 

Wenn  Kaufmann  (1.  c.)  bezüglich  der  Ursache  der  Entwickelungs- 
hemmungen  sich  der  Ansicht  Vi rc ho ws  anzuschliessen  scheint,  dass  es  sich 
bei  diesen  Missbildungen  nicht  um  einfache  Hemmungsbildungen  handele, 
sondern  dass  für  ihr  Zustandekommen  uns  vorläufig  unbekannte  irritative 
Vorgänge  mit  von  massgebender  Bedeutung  seien,  so  scheint  uns  gerade  der 
erste  von  Kaufmann  (I.  c.)  mitgeteilte  Fall  mit  seinen  als  Residuen  einer 
intrauterinen  Entzündung  aufzufassenden,  multiplen  Knochen-  und  Binde- 
gewebsbalken  in  der  Paukenhöhle  für  die  Richtigkeit  jener  Anschauung  zu 
sprechen. 

In  einem  weiteren  von  Haug  (41)  mitgeteilten  Falle  einseitiger  kongeni- 
taler Missbildung  handelt  es  sich  um  ein  von  einem  kurz  nach  der  Geburt 
verstorbenen  Kinde  weiblichen  Geschlechtes  herrührendes  Präparat.  „Bei 
normaler  Ausbildung  des  Labyrinths  bestand  eine  starke  Verbildung  der  Ohr- 
muschel, hochgradige,  vollkommener  Atresie  sehr  nahe  kommende,  Verengerung 
des  äusseren  Gehörganges,  verkümmerte  Paukenhöhle  mit  schlecht  ausgebil- 
detem Trommelfell;  sämtliche  Gehörknöchelchen  waren  abnorm  entwickelt, 
der  Hammer  inserierte  am  Trommelfell  und  war  mit  dem  formlosen  Amboss 
gelenkig  verbunden.  Der  Steigbügel  sass  im  verkümmerten  ovalen  Fenster 
fest,  hatte  aber  keine  Verbindung  mit  dem  Amboss.  Die  Tube  war  durch 
einen  soliden  Knochen  repräsentiert,  Musculus  stapedius  fehlte.  Facialis  war 
sehr  dünn'\  Daneben  war  die  Pars  squamosa  des  Schläfenbeins  gar  nicht 
zur  Ausbildung  gekommen,  der  Unterkiefer  auf  der  Seite  der  Missbildung 
war  stark  verkümmert,  und  auf  diesen  Umstand  ist  wohl  die  zugleich  be- 
stehende auffallende  Gesichtsasymraetrie  zurückzuführen.'* 
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Was  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  des 
Trommelfelles  anbetrifft,  so  beschränken  wir  uns  auf  die  Wiedergabe 
eines  Falles  von  Osteophytenbildung  des  Hammergriffs,  welcher  von  Singer 
(90)  mitgeteilt  worden  ist. 

Das  betreffende  Trommelfell  zeigte  die  objektiven  Merkmale  chronischer 
Entzündung;  an  Stelle  des  Hammergriffs  bestand  ein  halbkreisförmiger, 
weisser,  stark  nach  aussen  vorspringender  Bogen  mit  ganz  kleinen,  zackigen 
Auflagerungen,  der  die  vordere  Falte  und  den  kurzen  Fortsatz  in  sich  zu 
fassen  schien  und  bis  in  die  Mitte  der. Peripherie  des  Trommelfelles  reichte, 
Dass   es  sich  um  einen  Osteophyt  handelte,   ergab  die  Sondenuntersuchung. 

Referent  hält  diesen  Osteophyten  als  Produkt  einer  chronischen  ossifi- 
zierenden Entzündung  der  den  Hammergriff  bedeckenden  Weichteilschicht  nach 
Analogie  des  Gehörgangsosteophyten  entstanden,  welche  bei  chronischen 
Mittelohrentzündungen  sich  nicht  selten  als  Folgen  einer  konkomitierenden 
ossifizierenden  Periostitis  des  Gehörganges  zu  bilden  pflegen.  Wir  glauben 
nicht,  dass  es  sich  in  dem  Singer  sehen  Falle  um  kongenitale  kleine  Exostosen 
des  Hammergriffes  gehandelt  hat ;  letztere  pflegen  niemals  die  hier  beschriebene 
Grösse  zu  erreichen,  sondern  treten  nur  als  kleine  nadel-  und  stachelförmige 
Knochenzäckchen  auf. 

Unter  der  reichhaltigen  Kasuistik  der  Ohrfremdkörper,  welche  auch 
hl  diesem  Berichtsjahre  wiederum  voriiegt,  erscheint  uns  ein  von  Richter  (83) 
mitgeteilter  Fall  nicht  nur  deshalb  bemerkenswert,  weil  der  betreffende  Fremd- 
körper —  weisse  Knochenperle  —  nicht  nur  nachweisbar  24  Jahre  lang  im 
Ohr  verborgen  gebüeben  war,  sondern  vor  allem  auch  deshalb,  weil  eine 
Verlagerung  des  Ck)rpus  alienum  in  einen  vom  äusseren  Gehörgange  aus  nach 
dem  Antrum  mastoideum  zu  verlaufenden  Knochendefekt  eingetreten  war. 

Im  vorjährigen  Bericht  haben  wir  auf  eine  Arbeit  von  Katz  hingewiesen, 
welcher  im  Anschluss  an  einen  histologisch  gut  untersuchten  Fall  die  bei  der 
akuten  Mittelohreiterung  nicht  selten  sich  bildenden  zitzenförmigen 
Vorwölbungen  des  Trommelfelles  mit  Bildung  einer  kleinen  Granulation  auf 
der  Höhe  der  Vorwölbung  nach  der  Seite  ihrer  Pathogenese  hin  einer  aus- 
führlichen Betrachtung  unterzogen  hat.  Wir  haben  damals  der  Ansicht  Aus- 
druck verliehen,  dass  die  Art  der  Entstehung  wohl  für  den  speziellen  Katz- 
sehen  Fall  anzunehmen  ist,  dass  aber  im  allgemeinen  wohl  die  verschiedensten 
Momente  zur  Elntstehung  obiger  Gebilde  Veranlassung  geben  können.  Neuer- 
dings hat  Bezold  (9),  der  in  den  wesentlichsten  Punkten  bezüglich  der  ana- 
tomischen Auffassung  jener  Gebilde  —  so  vor  allem  über  die  Herkunft  des 
Epithelüberzugs  des  den  Zapfen  durchziehenden  Fistelkanals  —  mit  Katz 
übereinstimmt,  gegen  Katz  Stellung  genommen  und  die  Deutung  der  nakten 
perforierten  Wucherungen  einerseits  und  der  mit  Epidermis  überzogenen 
anderseits  für  Gebilde  verschiedener  Art  durch  Katz  als  eine  überflüssige 
und  irreführende  Komplizierung  ihrer  Darstellung  bezeichnet.    Wir  können 
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uns  dieser  Ansicht  Bezolds  (1.  c.)  nicht  anschliessen,  halten  vielmehr  für 
den  nächstliegenden  Weg,  über  die  uns  hier  interessierenden  Tronimelfell- 
zapfen  grössere  Klarheit  zu  bekommen,  den,  sichere  anatomische  Kriterien 
über  die  einzelnen  Arten  jener  Gebilde  zu  gewinnen;  geht  doch  aus  den 
voneinander  vielfach  abweichenden  Untersuchungsergebnissen  früherer  For- 
scher mit  Wahrscheinlichkeit  hervor,  dass  jene  Gebilde  hinsichtlich  ihrer 
Struktur  sowie  ihrer  Pathogenese  nicht  als  etwas  Einheitliches  aufzufassen  sind. 
Was  das  Gebiet  der  chronischen  Mittelohreiterung  mit  ihren 
Knochenkomplikationen  anbetrifft,  so^ei  zunächst  auf  eine  Arbeit  von  Brieger 
und  Görke  (16)  hingewiesen,  welche  bezüglich  der  pathologischen  Histologie 
der  bei  Mittelohreiterungen  so  häufig  mit  erkrankten  Gehörknöchelchen  wesent- 
lich neue  Aufschlüsse  über  manche  der  bis  dahin  noch  schwebenden  Fragen 
bringt.  Hatte  man  bisher  nur  von  „Karies'*  der  Gehörknöchelchen  gesprochen, 
so  differenzieren  Brieger  und  Görke  (1.  c.)  die  Karies  und  Nekrose  der 
Ossicula  auf  das  schärfste.  Besonders  heben  sie  die  Nekrosen  entzündlicher 
Herkunft  hervor,  die  sich  nicht  selten  einstellen  bei  ausgedehnter  Knochen- 
markvereiterung. Die  Sequester  sind  dann  in  der  Regel  nur  von  mikro- 
skopischer Kleinheit;  nur  selten  kommt  es  zu  typischer  Kloakenbildung  mit 
Sequestern,  wie  bei  der  Osteomyelitis.  Die  Entzündung  soll  vom  Periost  durch 
die  Ha  versischen  Kanäle  auf  die  Markräume  fortschreiten.  Es  wird  die 
Ansicht  von  Donalies  (Arch.  f.  Ohrenheilk.  Bd.  42,  S.  226)  bekämpft,  welcher 
auf  die  Störung  der  Blutzufuhr  zum  Knochen  durch  Kompression  der  zu- 
führenden Blutgefässe  durch  die  in  den  perivaskulären  Lymphräumen  ange- 
staute Lymphe  als  ursächliches  Moment  der  Knochenerkrankung  das  Haupt- 
gewicht legt.  Ausser  der  Möglichkeit  der  Markinfektion  auf  dem  W^ege  der 
Ha  versischen  Kanäle  kann  auch  ein  vom  Periost  her  gebildetes  Knochen- 
geschwür in  die  Tiefe  vordringen  und  die  Markräume  direkt  eröffnen.  Die 
periostalen  Herde  können,  selbst  wenn  sie  die  ganze  Dicke  der  Compacta 
betreffen,  durch  Vernarbung  ausheilen.  Von  Wichtigkeit  ist  fernerhin  der 
Nachweis,  dass  entzündliche  Prozesse  in  der  Paukenhöhle  den  Markräumen 
der  Ossicula  direkt,  ohne  Vermittlung  periostaler  Herde  und  ohne  wesentliche 
Alteration  des  Periosts  überhaupt,  zugeleitet  werden  können.  Es  kann  so  zu 
einer  Bildung  zentraler,  medullärer  Abscesse  kommen,  um  welche  herum  sich 
eine  erhebüche  osteosklerotische  Verdickung  bilden  kann.  Die  Angaben  über 
die  Lokalisation  der  Karies  an  den  einzelnen  Teilen  der  Gehörknöchelchen 
decken  sich  im  allgemeinen  mit  denen  früherer  Untersucher  (Schwartze  und 
seine  Schüler  Lud  ewig  und  Grunert).  Interessant  ist  der  Hinweis  auf 
die  relative  Häufigkeit  der  Gelenkflächenerkrankung  bei  Mittelohrtuberkulose; 
alle  Stadien  derselben,  Erguss  ins  Gelenk,  Fibriuauflagerung  auf  die  Knorpel- 
flache  bis  zur  Destruktion  des  Knochens  werden  beobachtet.  Gewöhnlich  wird 
das  Gelenk  sekundär  von  benachbarten  sich  flächenhaft  ausbreitenden  Krank- 
heitsherden befallen.    Nur  in  einem  einzigen  Falle  wurde  ein  primärer  isolierter 
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Herd,  und  zwar  an  der  Gelenkfläche  des  Amboss  konstatiert.  Die  Entstehung  der 
Ankylosen  durch  periartikuläre  Prozesse  (Kret  seh  mann)  erscheint  nach  den 
Untersuchungen  der  Verfasser  zweifelhaft.  Weiterhin  bestätigten  die  Verfasser, 
dass  hyperostotische  Verdickungen  eines  Gehörknöchelchens  auch  ohne  Spuren 
abgelaufener  eitriger  Entzündungen  vorkommen. 

Als  verhältnismässig  seltene  KompUkationen  chronischer  Mittelohreiterung 
kommt  es  zu  Garotisblutungen,  bedingt  durch  eine  Arrosion  des  Canalis 
caroticus,  deren  Ursache  sowohl  Karies  als  Cholesteatom  des  Schläfenbeins 
sein  kann.  Einen  sehr  bemerkenswerten  einschlägigen  Fall  hat  Zeroni  (103) 
aus  der  Sc h war tze sehen  KUnik  mitgeteilt.  Es  handelt  sich  um  einen 
29jährigen  an  Lungentuberkulose  verstorbenen  Mann;  die  bei  ihm  kurz  vor 
dem  Tode  stattgehabte  Carotisblutung  war  durch  Tamponade  gestillt  worden. 
Der  von  Zeroni  mitgeteilte  Sektionsbefund  ist  der  folgende :  „Die  gegen  die 
Paukenhöhle  gerichtete  Wand  des  CanaUs  caroticus  zeigt  eine  grosse  Lücke. 
Das  Dach  des  Kanals  fehlt  vollständig,  an  seiner  Stelle  liegen  die  bei  der 
Schädelsektion  bemerkten  eitrig  durchsetzten  Granulationen.  Die  Carotis 
interna  ist  in  ihrem  ganzen  Verlauf  durch  den  CanaUs  caroticus  und  bis  in 
den  Sinus  cavernosus  von  misfarbenen,  zum  Teil  eitrig  durchsetzten  Massen 
zerfallenen  Gewebes  umgeben.  Die  Arterienwand  ist  an  ihrer  hinteren  und 
oberen  Partie  entsprechend  den  gefundenen  Lücken,  aber  auch  in  ziemlichem 
Umfange  über  deren  Begrenzung  hinaus  erweicht,  infiltriert  und  verfärbt.  In 
der  infiltrierten  Partie  lassen  sich  einige  weisse  Knötchen  erkennen.  An  der 
in  die  Paukenhöhle  schauenden  Partie  der  Arterienwand  befindet  sich  eine 
etwa  stricknadeldicke  Perforation;  dieselbe  liegt  ungefähr  an  der  Stelle,  wo 
die  Arterie  aus  ihrem  vertikalen  Verlaufe  in  den  horizontalen  übergeht." 

Wie  wohl  nicht  histolologisch  sicher  gestellt,  so  handelte  es  sich  hier 
nach  dem  makroskopischen  Bilde  um  eine  Caries  tuberculosa  und  tuberkulöse 
Erkrankung  der  Carotiswand.  Auch  hier  entsprach  der  Sitz  der  Arterien- 
arrosion  der  von  Hessler  zuerst  nachgewiesenen  Prädilektionsstelle,  der  kon- 
vexen Umbiegungsstelle  der  Arterie  von  dem  vertikalen  in  den  horizontalen 
Verlauf. 

Zeroni  (1.  c.)  erklärt  das  Zustandekommen  der  Disposition  zum  Durch- 
bmch  gerade  an  dieser  Stelle  zunächst  dadurch,  dass  hier  die  Arterie  der 
Knochenwaud  am  nächsten  anliegt  und  hier  mithin  die  Gefahr  der  Anspiessung 
des  Gefässrohres  durch  einen  infolge  der  tuberkulösen  Knochenerkrankung 
zu  Stande  gekommenen  Sequester  am  grössten  ist  Ausserdem  wird  von  hier 
aus  wegen  der  grössten  Nähe  zwischen  Knochen  und  Arterie  auch  der  Über- 
gang der  Knochenerkrankung  auf  das  Arterienrohr  am  leichtesten  möglich 
und  der  Erweichungsprozess  an  dieser  Stelle  des  Gefässrohres  hier  in  der 
Regel  am  weitesten  vorgeschritten  sein.  Hierzu  kommt,  dass  der  Blutatrom 
hier  gerade  am  leichtesten  zur  Arrosion  führen  wird,  weil  der  vom  Herzstoss 
durch  das  Arterienrohr  getriebene  Blutstrom  sich  hier  naturgemäss  an  der 
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scharfen  Biegung  der  Carotiskrünunung  bricht,  deren  konvexe  Seite  den 
stärksten  Anprall  ausznhalten  hat 

Ein  Pendant  zu  diesem  Falle  stellt  der  von  Heine  (45)  aus  der  Lucae- 
sehen  Klinik  mitgeteilte  Fall  dar,  in  welchem  es  infolge  von  Cholesteatom 
des  Schläfenbeins  zu  einer  Arrosion  der  Carotis  gekommen  war. 

Bei  der  Sektion  fand  sich  eine  Zerstörung  der  Bogengänge  und  der 
Schnecke,  welche  eine  verjauchte  Höhle  bildeten.  An  der  Hinterfläche  des 
Felsenbeins  fanden  sich  mehrere  Sequester.  Die  Carotis  zeigte  einen  Defekt 
in  der  hinteren  Wand  und  eine  erhebliche  Verengerung  ihres  Lumens  durch 
Verdickung  der  Gefässwand. 

Haben  wir  in  den  geschilderten  beiden  Fällen  eine  sekundäre  tuberkulöse 
Erkrankung  des  Carotisrohres  sowie  eine  chronisch  entzündliche  Verdickung 
desselben  kennen  gelernt,  so  zeigt  uns  ein  Fall  von  Schwabach  (86),  dass 
es  bei  chronischen  Mittelohreiterungen  ausser  einer  Verdickung  der  Gefäss- 
wand auch  zu  einer  Thrombose  der  Carotis  interna  kommen  kann.  Diese  Ver- 
änderungen an  der  Carotis  waren  in  dem  genannten  Falle  zurückzuführen 
auf  eine  Karies  der  vorderen  Fläche  des  Felsenbeines,  welche  sich  von  der 
Gegend  des  Tegmen  tympani  bis  zur  Spitze  des  Felsenbeins  erstreckte. 

Traut  mann  (96)  wiederum  berichtete  über  einen  Fall  von  langjähriger 
Mittelohreiterung,  in  welchem  die  vordere  Wand  der  Paukenhöhle  so  völlig 
zerstört  war,  dass  die  Carotis  interna  vollkommen  freilag. 

Was  die  Tumoren  des  Mittelohres  anbetrifft,  so  verdienen  aus 
der  einschlägigen  Literatur  des  Berichtsjahres  zwei  Arbeiten  über  „Ohrpolypen*' 
eiue  eingehende  Würdigung.  Görke  (31)  hält  auf  Grund  seiner  schönen 
Untersuchungen  die  Einteilung  der  Ohrpolypen  in  Granulationsgeschwülste 
und  Schleimpolypen  für  die  einzig  histogenetisch  begründete.  Von  diesen 
beiden  Grundformen  sind  alle  anderen,  histologisch  vielfach  variierenden 
Formen  abzuleiten.  Das  Endresultat  seiner  umfangreichen  histologischen 
Untersuchungen  legt  er  in  Gestalt  folgender  Schlussfolgerungen  fest: 

1.  Die  mit  dem  Namen  „Ohrpolypen"  bezeichneten  Neubildungen  des 
schalleitenden  Apparates  sind  entzündlichen  Ursprungs. 

2.  Sie  sind  ihrer  Genese  nach  entweder  Granulationsgeschwülste  oder 
Schleimpolypen. 

3.  Infolge  dessen  weisen  sie  in  ihrer  Struktur  die  histologischen  Eigen- 
tümlichkeiten des  Grauulationsgewebes  resp.  der  entzündlich-hyperplastischen 
Mittelohrschleimhaut  auf. 

4.  Es  finden  sich  in  ihnen  Prozesse  von  GewebsNeubildung. 

5.  Es  treten  in  ihnen  die  mannigfaltigsten  Produkte  der  regressiven 
Metamorphose  auf. 

6.  Von  letzteren  ist  als  den  Ohrpolypen  eigentümlich  und  als  praktisch 
wichtig  die  „zentrale  Cholesteatombildung"  zu  erwähnen. 
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Die  zweite  Arbeit  über  Ohrpolypen  rührt  von  Brühl  (16)  her,  welcher 
60  Ohrpolypen  mit  neueren  Färbeinethoden  untersucht  hat.  Brühl  betont, 
dass  es  nicht  die  Epithelbekleidung  ist,  welche  den  Poljrpen  charakterisiert, 
sondern  das  Grundgewebe  desselben,  und  will  die  Ohrpolypen  nach  ihrem 
anatomischen  Baue  in  polypöse  Granulationen  und  Fibrome  eingeteilt  wissen. 
Von  Interesse  sind  weiterhin  die  vergleichenden  Zelluntersuchungen  des  Ver- 
fassers an  den  Ohrpolypen.  Die  Unna  sehen  Plasmazellen,  welche  sich  in 
den  polypösen  Granulationen  sehr  häufig  finden,  hält  er  für  grosse  mono- 
nukleare  Leukocyten,  die  oft  in  den  Polypen  vorkommenden  Russe  Ischen 
Körperchen  für  Abkömmlinge  der  grossen  mononukleären  Leukocyten. 

Was  die  sogenannte  „Sklerose''  anbetrifft,  so  haben  wir  in  diesen 
Jahresreferaten  dem  Wechsel  der  Anschauungen,  welchen  grade  das  letzte 
Jahrzehnt  bezüglich  der  Pathogenese  und  pathologischen  Histologie  dieser 
Erkrankung  gebracht  hat,  stets  volle  Rechnung  getragen. 

Lange  vermochten  sich  die  verschiedenen  Autoren  nicht  zu  einigen 
über  den  Ausgang  der  bei  der  Sklerose  so  im  Vordergrunde  stehenden  Neu- 
bildimg  von  Knochengewebe ;  allmählich  aber  schien  die  Anschauung,  dass  es 
sich  hierbei  um  den  Folgezustand  einer  primären  chronischen  Entzündung 
der  Mittelohrschleimhaut  handle,  immer  mehr  Boden  zu  verlieren.  Immer 
mehr  neigte  man  der  Ansicht  zu,  dass  es  sich  bei  der  Sklerose  um  eine 
primäre  Erkrankung  der  Labyrinthkapsel  handle;  eine  wesentUche  Stütze 
gewann  die  letztere  Anschauung,  als  Siebenmann  ausser  den  bekannten 
Knochenneubildungsvorgängen  spongiosifierende  Prozesse  in  der  knöchernen 
Schneckenkapsel  als  der  Sklerose  eigentümliche  Befunde  nachwies,  welche 
sich  jener  Autor  als  letzte  Phase  eines  in  der  Schneckenkapsel  selten  vor- 
kommenden Wachstumsprozesses  vorstellt.  Ja,  Siebenmann  (89)  misst 
jener  Spongiosifizierung  eine  solche  ausschlaggebende  Bedeutung  bei,  dass 
er  den  ganzen  Krankheitsprozess  als  „progressive  Spongiosifizierung  der  Laby- 
rinthkapsel'* bezeichnet  wissen  will. 

Gregenüber  der  hier  vertretenen  Anschauung  Siebenmanns  nimmt 
neuerdings  Katz  (57),  ein  durch  seine  vorzüglichen  histologischen  Arbeiten 
auf  dem  Gebiete  der  normalen  wie  pathologischen  Ohrauatomie  wohlbekannter 
Forscher,  Stellung.  Er  hat  zwar  dieselben  anatomischen  Befunde  von  Mark 
raumbildung  wie  Siebenmann,  gibt  ihnen  aber  eine  andere  Deutung  und 
hält  die  Knochenneubildung  bei  der  „Sklerose''  für  stets  entzündlichen  Ur- 
sprungs und  von  einer  Periostitis  in  der  Paukenhöhle  ausgehend. 

Das  anatomische  Präparat  Katzs  (1.  c),  welches  dieser  Autor  seiner 
oben  geschilderten  Anschauung  zu  gründe  legt,  zeigte  folgende  Punkte  von 
Interesse  : 

„1.  Hammer  und  Ambo3s  sind  hochgradig  osteoporotiseh  (schwamm- 
artig), das  zugehörige  Gelenk  stark  affiziert,  ebenso  die  Attikuswand  und  ein 
Teil  der  benachbarten  Wand  des  äusseren  Gehörgang^. 
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2.  Es  besteht  pathologische  MarkraumbDdung  älteren  Datums  in  der 
Labyrinthkapsel,  besonders  an  dem  vorderen  Teil  des  ovalen  Fensters  und 
von  da  weiterschreitend  teils  zur  basalen  Schneckenwindung  resp.  bis  zum 
Porus  acusticus  internus,  teils  zum  Semicanalis  tensoris  tympani  und  zum 
Facialiskanal. 

3.  Osteophyt  am  Promontorium,  welcher  die  Nische  des  ovalen  Fensters 
verengt  respektive  die  freien  Bewegungen  des  Stapes  stört. 

4.  Keine  knöcherne  Synostose  der  Steigbügel- Vorhofverbindung.  Die 
Platte  ist  fast  intakt,  ebenso  die  Symphyse. 

5.  An  allen  von  Markraum bildung  (Resorption  und  Apposition)  be- 
fallenen Stellen  die  charakteristische  Färbung  durch  Karmin  resp.  Häma- 
toxylin. 

6.  In  der  Paukenhöhle  (Atticus)  reichliches,  faseriges  Bindegewebe,  welches 
mit  der  mukös-periostalen  Auskleidung  fest  verwachsen  resp.  verschmolzen  ist, 
also  sichere  Zeichen  früherer  Mittelohrentzündung. 

7.  Atrophie  des  Nervus  Cochleae  innerhalb  der  lamina  spiralis  ossea  in 
der  unteren  Schnecken windung.  Das  Cort.  Organ  kann  trotz  Berücksichtigung 
der  ungenügenden  Konservierung  wohl  doch  als  verändert  gelten.  Ganglien- 
zellen intakt''. 

Als  das  Wesentliche  dieses  Befundes  hebt  der  Autor  hervor,  dass  hier 
keine  oder  noch  keine  knöcherne  Ankylose  des  Steigbügels  bestand ;  dass  die 
Knochenerkrankuug  sich  nicht  allein  auf  die  Labyrinthkapsel,  sondern  auch 
auf  Hammer  und  Amboss  erstreckte  und  dass  innerhalb  der  Paukenhöhle 
Zeichen  von  früherer  Mittelohrentzündung  bestanden.  Katz  (1.  c.)  hält  im 
Gegensatz  zu  Siebenmann  die  Knochenveränderungen  bei  der  „Sklerose" 
für  entzündlichen  Ursprungs  und  zwar  für  das  Produkt  einer  Ostitis  vascu- 
laris  chronica  ossis  temporum,  welche  er  mit  der  „vaskulären  Ostitis 
R.  Volkmanns  identifiziert.  Er  stützt  diese  Anschauung  .durch  den 
Hinweis  auf  die  Bedeutung,  welche  die  Ha  versischen  Kanäle  und  die  in 
ihnen  verlaufenden  Gefässe  bei  der  Markraumbildung  haben,  wie  man  in 
einzelnen  frischeren  Fällen  aufs  deutlichste  sieht.  „In  frischeren  Fällen  sind 
mir  die  neugebildeten,  weiten  Kapillaren  des  befallenen  Knochens  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  besonders  aufgefallen**. 

Den  hier  in  Frage  stehenden  Prozess  im  Schläfenbein,  der  ohne  jede 
Eiterung  durch  Resorption  von  altem  Knochen  und  Apposition  eines  neuen, 
mehr  lockeren,  und  zum  Teil  voluminöseren  Knochengewebes  charakterisiert 
ist,  glaubt  er  auf  Grund  seiner  mikroskopischen  Untersuchungen  mit  der  chro- 
nischen vaskulären  Ostitis  Volkmanns  identifizieren  zu  können,  weil  bei 
der  letzteren  Erkrankung  sich  von  den  Ha  versischen  Kanälen  aus  eben- 
falls „neue  Kanäle  bilden  mit  Gefässen,  welche  das  Lamellensystem  in  ver- 
schiedenen Richtungen  durchbrechen,  dabei  Markräume  bilden,  welche  fina- 
liter  zu  Knochenschwund  und  Osteoporose  führen' '. 
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Bedeutungsvoll  ist  femerhiu,  dass  Katz  zur  Annahme  berechtigt  zu  sein 
glaubt,  dass  in  diesem  Falle  die  Knochenerkrankung  nicht  primär  in  der 
Ijabyrinthkapsel  ihren  Ausgang  genommen  hat,  sondern  in  der  Paukenhöhle. 
Er  hält  den  Osteophyt  am  Promontorium  und  den  osteoporotischen  Prozess 
im  Hammer  und  Amboss  für  die  am  frühesten  erkrankten  Partieen.  „Hi^r 
finden  wir  eine  sehr  ausgebildete  Osteoporose  und  in  den  weiten  Löchern 
ein  ziemlich  dichtes,  kernarmes  Bindegewebe,  in  dem  Fettzellen  und  erweiterte 
Gefässe  nachweisbar  sind.  Von  frischen,  zellreichen  Markräumen,  mit  reich- 
lieber  Gefässbildung,  Osteoklasten  etc.  ist  nichts  mehr  sichtbar''. 

Was  nun  das  Zustandekommen  der  chronisch-entzündlichen  Knochen- 
prozesse  bei  der  sogenannten  Sklerose  anbetrifft,  so  muss  nach  Katzs  Ansicht 
eine  vererbte  konstitutionelle  Anlage  oder  ein  dyskrasisches  Leiden  vorhanden 
sein.  Eine  hinzukommende  Mittelohrentzündung  kann  nur  zur  Gelegenheits- 
ursache werden,  welche  bei  bestehender  Anlage  den  entzündlichen  Knochen- 
erkrankungsprozess  auslöst.  Zu  den  erwähnten  konstitutionellen  resp.  dys- 
krasischen  Leiden,  die  die  Entstehung  der  sogen.  Sklerose  veranlassen,  rechnet 
Katz  (1.  c.)  hauptsächlich:  l.  Die  rheumatisch -gichtische  Anlage;  2.  die 
skrofulöse;  3.  syphilitische;  4.  unbekannte  Altersveränderungen;  die  neuro- 
paralytische  oder  trophoneurotische  Anlage. 

Die  Taubstummheit  interessiert  uns  im  allgemeinen  nicht,  insofern 
als  die  sie  verursachenden  anatomischen  Veränderungen  im  allgemeinen  nicht 
das  Mittelohr  betreffen. 

Wenn  wir  trotzdem  einen  von  Habermann  (36)  mitgeteilten  Fall  an 
dieser  Stelle  berücksichtigen,  so  geschieht  es  deshalb,  weil  dieser  Fall  die 
Möglichkeit  beweist,  dass  doppelseitige  hochgradige  Veränderungen  im 
Mittelohr  bei  intaktem  inneren  Ohr  das  klinische  Bild  der  Taubstummheit 
bedingen  können. 

Bei  einem  13jährigen,  an  Lungentuberkulose  verstorbenen,  angeboren 
taubstummen  Knaben  zeigte  sich  das  innere  Ohr  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  normal;  im  Mittelohre  dagegen  bestanden  hochgradige,  als 
Residuen  früherer  Mittelohreiterang  aufzufassende  Veränderungen.  „In  den 
Schläfenbeinen  fanden  sich  zweierlei  pathologische  Veränderungen.  Einmal 
eine  frische  Tuberkulose  des  Mittelobres,  die  in  den  letzten  Lebenswochen 
während  unserer  klinischen  Beobachtung  entstanden  war  und  zur  Einschmel- 
zung  des  zum  Teil  verkalkten  Trommelfells  des  linken  Ohres  geführt  hatte. 
Sie  hatte  daher  mit  der  Taubstummheit  nichts  zu  tun,  und  von  ihr  ist  nur 
erwähnenswert,  dass  sie  gleichfalls,  wie  dies  meistens  der  Fall  ist,  und  wie 
auch  meine  früheren  und  Schwabachs  Untersuchungen  ergaben,  von  der 
oberflächlichen  Schicht  der  Schleimhaut  ausging,  während  die  Markräurae  und 
die  tieferen  pneumatischen  Räume  des  Knochens  frei  davon  waren,  also  wahr- 
scheinlich in  diesem  Fall  durch  die  Tuba  auf  die  Mittelohrschleimhaut  über- 
gegangen war.    Ob  die  umschriebenen,  frischen  entzündlichen  Veränderungen 

Lab»rseh-0»t«rtaK,  ErgebnisM:  VIIL  Jahrgang.  4 


50  K.  Grnnert,  Pathologie  des  Obres. 

im  rechten  Ohr  gleichfalls  tuberkulöser  Natur  waren,  ist  nach  ihrem  Aus- 
sehen nicht  wahrscheinlich.  Weiter  fanden  sich  dann  in  beiden  Mittelohren 
Veränderungen  chronischer  Natur,  die  schon  viele  Jahre  bestanden  haben 
konnten.  Dazu  sind  zu  rechnen  die  ziemUch  hochgradige  Verdickung  der 
Auskleidung  des  Mittelohrs,  die  vielfache  Verwachsung  des  Steigbügelschenkels 
und  des  Köpfchens  mit  der  Nisehenwand  und  dem  Facialkanal,  die  des  rechten 
absteigenden  Ambosschenkels  mit  der  Wand  des  Fallopischen  Kanals  und 
die  des  linken  Ambosskörpers  mit  der  Aussenwand  des  Kuppelraumes,  der 
knöcherne  Verschluss  der  runden  Fensternischen  und  die 
Hyperostose  des  Knochens  an  der  inneren  Paukenwand.  Alle  diese  Ver- 
änderungen müssen,  da  rechts  eine  Narbe  und  links  eine  alte  Perforation  und 
eine  Verkalkung  des  Trommelfells  vorhanden  waren,  auf  eine  vorausgegangene 
eitrige  Mittelohrentzündung  zurückgeführt  werden.  Diese  Mittelohrentzündung 
musste,  da  die  Taubstummheit  angeblich  angeboren  war,  mindestens  schon 
in  den  ersten  Lebenswochen  oder  -Monaten  aufgetreten  sein." 


Intrakranielle  Folseerkrankunsen  der  Otitis. 

Allgemeines. 

Schon  ein  halbes  Jahrzehnt  besteht  der  Streit  darüber,  ob  die  otogene 
Pyämie  durch  eine  Osteophlebitis  der  Warzenfortsatzvenen  hervorgerufen 
werden  kann  (Körner),  oder  ob  ihr  stets  eine  Blutleiterthrombose  zu  gründe 
liegt  (L entert).  Die  einzelnen  Phasen  dieses  Streites  haben  in  den  „Ergeb- 
nissen** stets  die  ihnen  gebührende  Berücksichtigung  gefunden.  Noch  immer 
werden,  wenn  auch  zuweilen  kritiklose  Versuche  unternommen  —  cf.  Rimini 
(154)  —  die  Osteophlebitispyämie  zu  retten,  wenn  auch  gerade  die  berufensten 
Fachgenossen  den  Standpunkt  Leuterts  immer  mehr  zu  dem  ihrigen  machen. 
So  hat  z.  B.  Jansen  in  seinem  anlässlich  der  10.  Versammlung  der 
deutschen  otologischen  Gesellschaft  (24.  und  25.  Mai  1901)  gegebenen  über 
den  gegenwärtigen  Stand  der  Lehre  von  der  otogenen  Pyämie  erwähnt,  dass 
er  bei  Pyämie  stets  Sinusphlebitis  konstatiert  habe.  Im  Gegensatz  hierzu 
behauptet  B rieger  (133)  in  seinem  Korreferat,  dass  klinisch  unter  dem  Bilde 
der  Pyämie  verlaufende  und  mit  Metastasen bildung  einhergehende  Allgemein- 
infektionen direkt  vom  Ohr  aus  ohne  die  Vermittlung  von  Sinusthrombose  durch 
rein  bakterielle  Embolien  zu  stände  kommen  können.  Referent  hat  bei  dem  reich- 
haltigen Material  der  Schwartz eschen  Klinik  derartige  Fälle  noch  niemals 
gesehen.  Wenn  wir  somit  sehen,  dass  auch  heute  in  obiger  Frage  noch  keine 
Einigung  der  divergierenden  Ansichten  erzielt  ist,  so  ist  es  gewiss  von  Interesse 
die  heutige  Stellungnahme  desjenigen,  der  durch  seine  Au&tellung  der 
„Osteophlebitispyämie"  als  Urheber  jener  Steitfrage  bezeichnet  werden  muss, 
nämlich  Körners  (138)  kennen  zu  lernen.    In  der  neuerschienenen  3.  Auflage 
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seines  bekannten  Buches  „Die  otitischen  Erkrankungen  des  Hirns,  der  Hirn- 
häute und  der  Bhitleiter''  nähert  sich  Körner  ganz  entschieden  der  Auf- 
fassung Leuterts,  indem  er  zugibt,  dass  seine  Anschauung  über  die  Patho- 
genese jener,  eine  klinische  Sonderstellung  einnehmenden,  Pyämieformen, 
welche  er  Osteopblebitispyämieen  genannt  hat,  durch  die  bisherigen  Sektions- 
befunde keine  Stütze  gefunden  haben;  er  betont  aber,  dass  diese  Frage  zur 
Zeit  noch  mit  einem  non  liquet  zu  beantworten  sei,  und  dass  zu  ihrer  end- 
gültigen Entscheidung  das  jetzt  vorhandene  Material  noch  nicht  ausreiche. 
Die  Pathogenese  sowie  das  Wesen  der  otogenen  Meningitis  serosa 
sind  bisher  noch  in  ein  trotz  der  verschiedenen  Erklärungsversuche  von  Bön- 
Dinghaus  an  (s.  Bericht  der  „Ergebnisse"  1897)  undurchdringliches  Dunkel 
gehüllt.  Insbesondere  fehlen  genügende  einwandfreie  bakteriologische  Unter- 
suchungen der  durch  die  Lumbalpunktion  gewonnenen  Cerebrospinalflüssig- 
keit,  welche  allein  im  stände  wären,  Licht  in  dieses  Dunkel  zu  bringen. 

Auch  heute  können  wir  nur  einen  Erklärungsversuch  bringen,  welcher 
uns  indes  plausibler  erscheint,  als  die  bisherigen  diesbezüglichen  Versuche. 
Es  ist  dies  die  Anschauung  von  Merkens,  auf  welche  Körner  (1.  c.)  das 
Augenmerk  der  Fachgenossen  hingelenkt,  und  welche  er  zu  seiner  eignen 
gemacht  hat.  Hiernach  soll  die  Flüssigkeitsansammlung  in  der  Schädelhöhle 
nicht  die  Folge  einer  durch  Entzündungserreger  selbst  bedingten  Meningitis 
sein,  sondern  man  müsse  sie  vielmehr  beziehen  auf  eine  Femwirkung  der  in 
dem  otitischen  Entzündungsherde  gebildeten  Toxine  auf  die  für  toxische  Gifte 
so  empfindlichen  Hirnhäute ;  die  Meningitis  serosa  wird  hierbei  verglichen  mit 
der  toxischen,  nicht  durch  Bakterien  selbst  hervorgerufenen  Pleuritis  bei  Wirbel- 
karies oder  mit  den  serösen  Gelenkergüssen  bei  Osteomyelitis. 

Spezielles. 

Die  einschlägige  Literatur  des  Berichtsjahres  ist  eine  überaus  umfang- 
reiche. Entsprechend  dem  Interesse,  welches  heute  die  Fachchirurgen  und 
Neurologen  diesem  zuerst  von  den  Ohrenärzten  angebauten  Grenzgebiete  der 
Otiatrie,  Chirurgie  und  Neurologie  entgegenbringen,  finden  wir  abgesehen  von 
der  otologischen  Literatur  auch  in  der  Fachzeitschriften  der  Chirurgen  und 
Neurologen  so  viel  einschlägisches  kasuistisches  Material  zerstreut,  dass  es 
sehr  schwierig  ist,  für  die  Literaturzusammenstellung  alle  einschlägigen  kasuisti- 
schen Mitteilungen  zu  sammeln. 

Wenn  wir  nun  auch  zugeben  müssen,  dass  die  einzelne  Publikation 
in  der  Regel  keine  Bereicherung  unseres  Wissens  bringt,  so  dürfen  wir  doch 
deD  Wert  solcher  kasuistischen  Mitteilungen  keineswegs  unterschätzen. 

So  manche  offene  Frage  harrt  noch  der  Lösung  und  zwar  der  Lösung 
auf  statistischem  Wege.  Und  für  die  Aufstellung  einer  grossen  Statistik  sind 
auch  solche  Mitteilungen,  welche  nur  eine  quantitative  Bereicherung  unseres 
Wissens  bedeuten,  unerlässlich. 


52  K.  Grunert,  Patliologie  des  Ohres. 

Unserem  Grundsatze  getreu,  beschränken  wir  uns  an  dieser  Stelle  auf 
die  Wiedergabe  des  Wichtigsten. 

In  einer  umfangreichen  Arbeit  über  otogene  Meningitis  aus  der  Abtei- 
lung für  Ohren-,  Nasen  und  Halskranke  im  Allerheiligen-Hospital  zu  Breslau 
von  Jakob  Cohn  (111)  äussert  sich  Verfasser  hinsichtlich  der  Möglichkeit 
der  Entstehung  einer  otogenen  Meningitis  durch  Fortleitung  der  Eiterung  auf 
dem  Wege  einer  kongenitalen  Lücke  im  Paukendach  überaus  skeptisch;  er 
bezweifelt,  dass  Befunde  bekannt  wären,  aus  denen  sich  einwandsfrei  ergäbe, 
dass  durch  eine  solche  Dehiscenz  wirklich  direkt  eine  Meningitis  vom  Ohr 
aus  vermittelt  worden  wäre.  Ein  solcher  beweiskräftiger  und  einwandfreier 
Fall  ist  der  von  Grunert  und  Schulze  (36)  aus  der  Schwartzeschen 
Klinik  mitgeteilte  Fall  Hinneburg.  In  diesem  Falle  hatte  die  Entzündung 
der  Paukenhöhle,  welche  sich  in  der  klinischen  Form  des  akuten  Katarrhs 
abspielte,  durch  eine  kongenitale  Lücke  —  einen  stecknadelgiossen  runden 
Defekt  im  Tegmen  tympani  —  auf  den  Schädelinhalt  fortgepflanzt  Nur  so  Hess 
sich  das  Auffällige  des  klinischen  Verlaufes,  dass  eine  ziemlich  harmlose  Otitis 
zu  der  letalen  Folgeerkrankung  führen  konnte,  erklären.  Den  an  und  für 
sich  harmlosen  Charakter  der  Otitis  stellte  auch  die  Sektion  fest,  bei  welcher 
sich  in  der  Paukenhöhle  nur  wenig  dünnschleimiges  Exsudat  fand.  Dass 
die  Entzündung  bei  ihrer  Ausbreitung  auf  den  Schädelinhalt  durch  jene 
Dehiscenz,  deren  kongenitaler  Charakter  durch  das  Vorhandensein  einer  ent- 
sprechenden Lücke  im  Tegmen  tympani  der  anderen  Seite  sich  erweisen  Hess, 
wirklich  hindurchgegangen,  stellte  die  Autopsie  gleichfalls  in  einwandfreier 
Weise  fest;  ein  anderer  Fortleitungsweg  war  nicht  aufzufinden,  insbesondere 
erwies  sich  das  Ohrlabyrinth  vollkommen  frei. 

Zum  Schluss  sei  noch  aufmerksam  gemacht  auf  eine  Arbeit  von  Hins- 
berg (127)  sowie  den  Jahresbericht  aus  der  Schwartzeschen  Klinik  von 
Grunert  und  Schulze  (1.  c),  welche  eine  Anzahl  anatomisch  gut  unter- 
suchter Fälle  von  intrakranieller  Komplikation  der  Otitis  enthalten. 

Femer  erwähnen  wir  noch,  dass  das  bereits  oben  zitierte  Buch  Körners 
in  seiner  dritten  Auflage  entsprechend  den  Fortschritten  auf  dem  einschlägigen 
Gebiete  eine  vollkommene  Umarbeitung  erfahren  hat  und  eine  reichhaltige 
Menge  anatomischen  Materials  die  intrakraniellen  Folgezustände  der  Otitis 
betreffend,  enthält. 


3,  Pathologie  der  Luftwege  (exkl.  Bronchien). 


Von 

H.  Suohannek«  Zürich. 
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Nasenhöhle  und  Nebenhöhlen. 

Allgemeines. 

Bekanntlich  wirkt  das  Zusammenarbeiten  der  pathologischen  Anatomie 
mit  der  vergleichenden  und  mit  der  Entwickelungsgeschichte  nicht  nur  be- 
fruchtend auf  den  weiteren  Ausbau  unsers  Spezialfachs,  sondern  ändert  oder 
stürzt  auch  manche,  bisher  scheinbar  gefestigt  dastehenden  Theorieen  und 
Hypothesen.  Dieser  Umstand  rechtfertige  die  etwas  breitere  Besprechung 
von  Schönem  an ns  (250)  Untersuchungen  über  Muschelbildung  und -Wachs- 
tum, die  zu  denen  Zuckerkandis  und  Killians  eine  willkommene  Er- 
gänzung bilden. 

Schönemann  warnt  vorerst  davor,  sich  zu  streng  an  die  Kopfschwanz- 
länge  der  Embryonen  behufs  Bestimmung  ihres  Alters  zu  halten,  da  aus  einem 
Wurf  verschieden  grosse  Embryonen  stammen  und  gleichalterige  verschiedene 
Entwickelungsstadien  darstellen  könnten  —  ein  Punkt,  der  alle  Nachachtung 
verdient  und  manche  divergierenden  Ansichten  verschiedener  EiAbryolog^i 
erklären  dürfte.  Das  Riechfeld  ist  zuerst  eine  flache  Epithelverdickung,  die 
sich  erst  sekundär  zum  Riechgrübchen  dellt.  Die  erste  Anlage  der  Muscheln 
koincidiert  mit  der  Abgrenzung  der  primitiven  Nasenhöhle.  In  Bezug  auf 
das  Wesen  der  Muschelbildung  opponiert  Schönemann  der  Anschauung 
fast  sämmtlicher  Autoren  bis  auf  Legal,  dessen  Auffassung  er  adoptiert  und 
auf  sämtliche  Muscheln  ausdehnt.  Er  lässt  sie  durch  Epithelkanal-  und  Zapfen- 
bildung aus  dem  Massiv  des  Naseninnern  entstehen.  Der  Fissura  ethmoidalis 
fügt  er  die  nähere  Bezeichnung  „mediaUs*^  hinzu.  Das  Lumen  der  Nasenhöhle 
ist  von  Anfang  an  eng,  so  dass  die  Muscheln  nicht  weiter  hineinwachsen 
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können.  Es  vermindert  sich  nur  die  relative  Distanz  zwischen  dem  Grund 
der  Spalten  und  ihrer  Peripherie.  Somit  sind  die  Muscheln  stehengebliebene 
Teile  des  Wandmassivs,  das  sich  durch  weiter  schreitende  Freilegung  seiner 
Basis  (ohne  besonderes  Wachstum  der  freien  Ränder)  erhöht  und  differenziert. 
An  dem  Jacobson  sehen  Organ  ist  dies  Bildungsprinzip  des  Epithels  ohne 
weiteres  ersichtlich.  Die  vorerst  primär  ins  Maxilloturbinale,  Nasoturbinale 
und  Basoturbinale  gespaltene  Nasenseitenwand  wird  durch  weiteres  Eindringen 
von  Spalten,  die  von  den  Hauptfissuren  ihren  Ausgang  nehmen,  sehr  rasch 
komplizierter  modelliert.  Ja,  es  kann  die  Bildung  dieser,  als  sekundär  anzu- 
sehenden Kanäle  und  Taschen  noch  mit  dem  Stadium  der  Formation  den 
Hauptfissuren  synchron  sein.  Trotz  der  frühen  Entstehung  dieser  Gänge 
und  Spalten,  die  sich  —  und  das  sei  betont  —  stets  inerhalb  der  peripheren 
Skelettwand  der  Nasenhöhle  entwickeln,  tritt  durch  sie  nicht  nur  eine  Model- 
lierung von  Muscheln  ein,  sondern  sie  werden  teilweise  später  durch  das  nach 
dem  Innern  der  Nasenhöhle  sich  vervollständigende  Knorpelskelett  zu  Neben- 
höhlen verbraucht.  Daraus  erhellt  ohne  weiteres  der  enge  Zusammenhang 
zwischen  der  Formation  der  Muscheln  und  Nebenhöhlen.  Es  besteht  also 
ein  entschiedenes  Flächenwachstum  des  Epithels,  das  sich  auf  Kosten  des 
nachgiebigen  Mesenchyms  durch  Spaltenbildung  Platz  schafft.  Dabei 
ist  das  innerhalb,  namentlich  auf  dem  Grund  der  Spalten  befindliche  Epithel 
höher  als  das  auf  den  freien  Prominenzen.  Indes  kehrt  sich  dies  Verhältnis 
nach  Ausbildung  der  Hauptfurchen  um»  indem  das  Epithel  im  Bereich  der 
Gänge  niedriger  wird  und  nur  an  den,  dem  Gehirn  benachbarten  Stellen  und 
zwar  vorzüglich  den  hervorragenden  höher  erscheint  (am  Kaninchenembryo 
bereits  am  18.  Tag). 

Ueber  das  spätere  Muschelwachstum,  das  Verhalten  der  nun  bereits 
sichtbaren  Olfaktoriusfasern  zur  weiteren  Fissurierung  der  Nasenwand  im 
Bereich  der  Reg.  olfact.  will  Schönemann  noch  nichts  Endgültiges  festlegen 
—  hier  fehlen  noch  ergänzende  CJntersuchungen.  Will  man  die  am  Tierembryo 
gefundenen  Resultate  auf  den  Menschen  übertragen,  so  sei  man  sich  klar 
darüber,  dass  die  Muscheln  ihre  Stellung  vor  dem  vordem  Ende  der  Basis 
cranii  mit  einer  solchen  unter  ihr  vertauschen.  Dann  kann  man  eher  analoge 
Verhältnisse  herausfinden. 

Die  Fissura  ethmoidalis  lateralis  ist  beim  Mensch  vorzüglich  in  ihrem 
mittleren  Schenkel  entwickelt  und  das  Infundibulum  der  am  weitesten  vor- 
gedrungene Teil  desselben.  Den  angeblich  erst  postfötal  entstandenen  Proc. 
globularis  (Schwalbe)  sah  Schönemann  bereits  bei  ganz  jungen  Föten. 
Er  stellt  nur  die  Spitze  des  menschlichen  Basoturbinale  vor. 

Die  Schleimhautfalten  und  Bullae  ethmoidales  sind  als  Wülste  (Conchae 
obtectae)  der  Fissura  ethmoid.  lateralis  anzusehen.  Die  Zahl  der  embryo- 
nalen Nebenspalten,  die  von  der  Fissura  ethmoid.  medialis  in  das  Basotur- 
binale   eindringen,  schwanken  zwischen  1 — 3,  daher  die  Differenz  der  ange- 
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legten  oberen  Muscheln.    Die  Analogie  des  Agger  nasi  als  Rest  des  Nasotur- 
binale  (Schwalbe)  wird  bestätigt. 

Die  verschiedenen  Formen  der  Luftströmung  in  der  Nase  (und  dass  von 
einem  einheitlichen  Schema  nicht  die  Rede  sein  könne,  hat  Ref.  immer 
betont)  studiert  Röthi  (228)  experimentell.  Bei  den  (relativ  in  der  Minderzahl 
vorhandenen  —  Ref.)  normalen  Nasen  dringt  der  Inspirationsstrom  senk- 
recht auf  die  Ebene  der  äusseren  Nasenöffnung  ein,  prallt  am  Septum  ab 
uud  strömt  bogenförmig  am  vorderen  Ende  der  mittleren  Muschel  vorbei 
nach  innen,  sodann  nach  oben  von  ihr  und  zum  Teil  unter  ihr  fast  bis  zur 
oberen  Fläche  der  unteren  Muschel  —  bestreicht  also  vorwiegend  den  mittleren 
Nasengang.  Ein  ähnlicher  Weg  ist  ihm  bei  der  Exspiration  vorgezeichnet,  des- 
gleichen bei  relativ  weiter  Nase  und  weiter  Riechspalte.  Parker  (209)  sah  bei 
rahiger  Einathmung  die  Respirationsluft  den  Meat  sup.  et  Med.  durchströmen. 
Bei  der  Ausatmung  wurde  vorzugsweise  der  untere  Nasengang  benutzt. 
Diese  letztere,  von  R^thi  differierende  Beobachtung  wäre  namentlich  für 
den  Praktiker  behufs  Entscheidung  über  die  Zulässigkeit  der  jetzt  häufiger 
praktizierten  teilweisen  oder  totalen  Entfernung  der  Muschel  in  gewissen  patho- 
logischen Fällen,  von  Wert.  Innerhalb  der  Nebenhöhlen  richtet  sich  die 
Intensität  der  Luftbewegung  nach  der  Stärke  und  dem  Wechsel  der  Strömung 
überhaupt,  sodann  hängt  sie  von  der  Grösse  der  Ostien  und  der  Konfiguration 
ihrer  nächsten  Umgebung  ab  (R  4 1  h  i).  Bei  Hy  pertrophieen  der  mittleren  Muschel 
fliesst  die  Luft  unter  ihr  hinweg,  bei  adenoiden  Vegetationen  (Hypertrophie 
der  Rachenmandel)  fällt  die  Luft  steil  in  den  Nasenrachenraum  ab.  Hypertro- 
phieen  des  mittleren  Teils  der  unteren  Muschel  stören  den  normalen  Ablauf 
der  Luftströmung  nicht,  nur  bedeutende  Hypertrophieen  ihres  hinteren  Endes 
wirken  ablenkend. 

Eine,  diesen  Versuchen  entsprechende  Forschung  über  den  Ort  der  Ab- 
lagerung der  inspirierten  Bakterien  ist  bisher  nicht  erfolgt.  Doch  wurde  von 
Schousboe  (252)  die  baktericide  Fähigkeit  des  Nasensekrets  erneuter  Prüfung 
unterworfen.  Von  40  Individuen  Ueferten  32  ein  steriles  Sekret;  bei  4  waren 
die  Bakterien  (Pseudodiphteriebacillen,  Staphyl.  p.  aur.,  Microc.  alb.,  Sarcin.  lut. 
Staphyl.)  nur  vorübergehend  in  der  Nase,  bei  weiteren  vier  hielten  sie  sich 
länger.  Ein  steril  gemachtes  Nasensekret  vermochte,  in  Form  von  Platten 
angewendet,  frische  Reinkulturen  von  Milzbrandbacilleu,  Staphyl.  p.  a.  Streptoc. 
p,  Diplococc.  pneum.  und  Diphtheriebacillen  deutlich  abzutöten.  Auf  die 
Pseudodiphtheriebacillen  und  den  Friedländerschen  Bacillus  war  die 
Wirkung  nicht  so  deutlich.  Prodigiosus,  Pyoceaneus,  Typh.  abdomin.,  Koübakt. 
Proteus  und  Streptoc.  p.  a.  können  sich  vermehren.  Verfasser  will  zwar 
diese  Laboratoriumsergebnisse  durchaus  nicht  mit  den  wirklich  in  der  Nasen- 
höhle sich  abspielenden  Vorgängen  identifizieren,  möchte  aber  doch  von  der 
Annahme  einer  baktericiden  Fähigkeit  des  Nasensekrets  nicht  abgehen. 
Übrigens  kommen  ja  hierzu  noch  physikaUsche  Verhältnisse  (Bericht  1899) 
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wie  die  aktive  Tätigkeit  des  Wimperkleids  und  der  Drüsen,  dessen  Sekret 
die  Mikroben  umhüllt,  so  dass  wenigstens  eine  relative  Sterilität  resultiert. 
Vielleicht  noch  das  ehem.  Moment  des  Rhodans  (cf.  später  —  Muck-Keller). 
Vi  oll  et  (296)  erblickt  in  der  Phagocytose  die  Hauptschutzvorrichtung  des 
Organismus,  ohne  indes  bewiesen  zu  haben,  dass  die  mit  Bakterien  beladenen 
Leukocyten  auch  wirklich  lebensfähige  oder  virulente  Mikroben  gefressen 
hätten.  —  Gregenüber  den  sich  mehrenden  Befunden  virulenter  T.  B.  in  der 
Nase  gesunder  Personen  möchte  Ref.  auf  die  bakteriologischen  Ergebnisse 
Karlinskis  (121)  hinweisen,  der  im  Nasenschleim  von  236  Personen  19mal 
säurefeste  Bakterien  konstatierte.  Von  diesen  19  waren  10  gesund.  Der  ge- 
züchtete säurefeste  Bacillus  ist  dicker  und  kürzer  als  der  T.  B.,  leichter  kulti- 
vierbar und  wächst  auf  Gelatine  und  anderen  Nährböden,  auch  bei  Zimmer- 
temperatur. Die  Kulturen  riechen  widerlich  süss  und  bilden  auf  Tiere  ver- 
impft Knötchen  mit  einer,  von  Tuberkeln  deutlich  verschiedenen  Struktur. 

Hildebrand  (101)  versuchte  irgend  welche  bestimmte  Grenzgebiete 
zwischen  der  Haut  und  Schleimhaut,  am  Eingang  zur  respirierenden  Schleimhaut- 
fläche zu  fixieren  —  indes  mit  negativem  Erfolg.  Der  Übergang  erfolgt  in  ver- 
schieden gebauten  Übergangszonen  so  allmählich  und  steckt  der  Individualität 
so  weite  Grenzen,  dass  die  Normierung  eines  Gesetzes  ganz  aasgeschlossen 
erscheint.  Ziemlich  konstant  fand  Hildebrand  Plattenepithel  auf  der  mitt- 
leren Muschel,  etwas  weniger  konstant  auf  der  untern.  Ref.  kann  das  nicht 
als  eine,  der  normalen  Nase  zukommende  Erscheinung  auffassen.  Die  Na^en- 
leiden  sind  so  enorm  häufig  und  gerade  der  Naseneingang  soviel  Insulten 
ausgesetzt,  dass  das  Zurücktreten  der  eigentlichen  Schleimhautgrenze  nur  als 
natürliche  Folge  krankhafter  Vorgänge  am  Introit.  nas.  angesehen  werden 
muss.  Ebenso  die  Befunde  an  der  mittleren  und  unteren  Muschel.  Es  sind 
das  krankhafte  Metaplasien. 

Auch  Oberti  (199)  sagt  uns  mit  dem  Resultat  seiner  Schleimhautstudien 
nicht  gerade  Neues,  wenn  er  herausbrachte,  dass  jene  Drüsengänge,  die  auf 
eine  mit  geschichtetem  Epithel  bedeckte  Schleimhautoberfläche  münden,  eine 
mindestens  zweizeilige  Epiihelschicht  (tieferes  kubisches  und  höheres  zylin- 
derisches Epithel)  trügen. 

Zur  genauem  Kenntnis  der  Verbreitungswege  des  äussern  Nasenkrebses 
liefern  Buchbinder  und  Küttner  (135)  dem  Chirurgen  und  pathologischen 
Anatomen  gleich  wertvolle  Untersuchungsergebnisse,  die  uns  belehren,  dass 
die  Lymphbahnen  der  äussern  Nase  abfliessen. 

1.  nach  zwei  Drüsen  auf  der  äussern  Fläche  des  Unterkiefers  vor  dem 
Masseter  in  den  Raum  vor  den  Kaumuskeln,  hinter  den  seitlichen  Kann- 
muskeln,  ca.  ^/a  cm  oberhalb  des  untern  Kieferrandes,  entsprechend  den 
Glandul.  raaxill.  superiores. 

2.  Nach  den  Gland.  buccales  hinter  dem  Kieferwinkel  und  den  Gland. 
bucc.  ant.  auf  dem  M.  buccinat.  zwischen  Art.  maxill.  int.  und  Ven.  facial.  ant. 
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3.  Nach  den  Gland.  buccin.  post.  an  der  EinmOndungsstelle  in  den 
Duct.  Stenon. 

4.  Nach  den  auf  dem  Oberkiefer  gelegenen  Drüsen. 

Übrigens  sind,  wie  Buchbinder  das  gleichzeitig  mit  Küttner  fest- 
stellt, diese  Drüsen  auch  bei  kariösen  Zähnen  akut  entzündet,  von  mehr  selbsfr 
ständigen  chronischen,  z.  B.  tuberkulösen  Schwellungen  dieser  Drüse  ganz 
abgesehen. 

Aus  dem  Naseninnern,  in  dem  die  Lymphgefässe  spärlicher  und 
zarter  als  im  Rachen  sind  und  eigentlich  nur  auf  der  untern  und  mittlem 
Muschel  dichtere  Netze  bilden,  fliesst  nach  A.  Most  (184)  der  Hauptstrom  der 
Lymphe  nach  hinten,  sich  nahe  dem  pharyngealen  Tubenostium  teilend.  Ein 
Teil  strömt  nach  vorn  und  unten  zu  den  tiefen  cervikalen  Drüsen  ab,  während 
der  wichtigere  Teil  sich  mit  dem  hintern  Pharynxlymphgebiet  zur  seitlichen 
Pharynxdrüse  und  zu  den  Glandulae  cervic.  profund,  begibt.  Der  kleinere 
Anteil  des  Lymphstroms  aus  dem  Naseninnern  sendet  einige  Stämme  durch 
das  Nasengerüst  zu  den  Lymphgefässen  der  äussern  Nase. 

Die  Lehre  von  den  Nasenreflexneurosen  (Coryza  vasomotoria,  Asthma  etc.) 
hi  zwar  nicht  durch  Belebung  der  nunmehr  wohl  aufgegebenen  Theorie  Hacks 
von  den  Nervi  erigentes  wohl  aber  durch  Lewys  (144)  Befunde  in  neuen 
Fluss  geraten.  Fand  doch  dieser  Autor  bei  einem  von  seiner  Reflezneurose 
durch  Entfernung  hypertrophischer  Schleimhaut  geheilten  Patienten  in  dessen 
Mucosa  narium  einen  ganz  auffallenden  Reichtum  von  Nervenfasern.  Dadurch 
wird  B.  Fränkels  (u.  a.)  Theorie,  dass  Hyperästherie  der  Nasenschleimhaut 
und  konsekutive  Reflexneurose  in  Reizungen  und  Veränderungen  der  Nasen- 
nerven  bestände,  plausibel  gemacht.  Ob  bei  diesem  Befund  aber  nicht  ein 
Zufall  mitspielte,  werden  weitere  Kontrolluntersuchungen  zeigen,  die  um  so 
nötiger  sind  als  die  Entstehung  einer  wichtigen  Form  von  Reflexneurose 
des  Asthmas  auch  auf  andere  Weise  zu  erklären  versucht  wird.  Durch  Nasen- 
stenose und  dadurch  bedingte  fehlerhafte  Mundatmung  entwickeln  sich  leicht 
sekundäre  Rachen-  und  Kehlkopfskatarrhe  mit  oft  zähem  leicht  eintrocknenden 
Sekret.  Durch  Fortsetzung  dieser  Zustände  auf  dem  Bronchialbaum  einer- 
und Reizung  der  Schleimhautnerven  durch  die  Austrocknung  und  Sekretions- 
anomalie andrerseits  sollen  Asthmazustände  allfällig  ausgelöst  werden.  Cohen- 
Kysper  (41)  vermisste  diese  sekundären  Zustände  in  21  Fällen  von  Nasen- 
stenose und  supponiert  nur  eine  Überempfindlichkeit  der  Atemmuskeln  und 
eine  Reizung  des  Muskelsinns.  Beide  Anomalieen  lassen  dann  jede  Störung  in 
der  Funktion  der  Atemmuskulatur  und  jede  Überanstrengung,  wie  sie  durch 
Nasenstenosen  bewirkt  werden,  dem  Patienten  stärker  zum  Bewusstsein  kommen 
^d  erzeugen  neben  allgemeiner  Erregung  eine  spezielle  der  Atemnerven  mit 
konsekutivem  Asthma.  Dieses  Asthma  wäre  nach  Beseitigung  der  Stenose 
geschwunden.  Vor  dieser  kompUzierenden  Erklärung  hat  die  Bullarasche 
mechanische  Theorie  wenigstens  den  Vorzug  der  Einfachheit  und  gründet 
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flieh  au88ei*dem  auf  Tierexperimente.  Bullara  (34)  konnte  bei  Hunden  durch 
Verstopfung  resp.  Vernähung  beider  Nasenhöhlen  ein  veritables  Emphysem 
erzeugen  (Sektion).  Durch  Mareys  Pneumograph  wurde  ausserdem  nach- 
gewiesen, dass  sich  beide  Atemphasen,  die  In-  und  Exspiration  an  dem  schliess- 
heben  Effekt,  der  Herabsetzung  der  Luugenelastizität  beteiligten.  Einmal 
wurde  die  Frequenz  der  Atemzüge  überhaupt  abnormal  beeinflusst,  sodann 
wurde  die  Lungenkapazität  gesteigert  und  die  Inspirationsperiode  veriängert 
Durch  die  Vermehrung  der  Inspirationsluft  wurde  natürlich  auch  der  Ex- 
spirationsdruck  erhöht.  Auf  Orund  dieses  Versuchs  verwirft  Bullara  die 
Reflextheorie.  Wäre  diese  Theorie  nun  richtig  —  von  dem  Bau,  der  Ver- 
schiedenheit (auch  in  physiol.  Beziehung),  der  Nase  des  Hundes  von  der  des 
Menschen  abgesehen  —  so  müssten  Individuen,  die  von  Geburt  an  mit  Nasen* 
Stenose  behaftet  (z.  B.  solche  mit  angeborener  Choanalstenose)  und 
trotzdem  erst  in  relativ  späterer  Zeit  operiert  waren  (Fall  von  Suchannek 
—  Knabe  von  12  Jahren,  Fall  von  Seh  wen  dt  —  noch  älter)  doch  minde- 
stens Spuren  eines  Emphysems  oder  Asthmas  gezeigt  haben.  Doch  davon 
war  nicht  die  Rede.  Mein  Patient  studiert  jetzt  und  erfreut  sich  vollkommen 
normaler  Atemtätigkeit.  Allerdings  musste  nach  der  Geburt  für  Mund- 
atmung und  Ernährung  auf  die  ausdauerndste  Weise  gesorgt  werden.  Der 
Säugling  lernte  aber  bald  von  selbst  den  Mund  offen  zu  halten.  Weshalb 
Bullaras  Experimentiertiere  nicht  spontan  die  Mundatmung  an  Stelle  der 
NasenatmuQg  setzten,  da  Hunde  bei  grosser  Hitze  doch  beständig  den  Mund 
offen  halten,  ist  mir  bei  der  Intelligenz  dieser  Tiergattung  nicht  ganz  klar. 

Einen  eigenartigen  Prozess  stellt  die  Hydrorrhoea  nasalis  resp. 
Rhinorrhoe  dar.  Sie  ist  dem  Nasenarzt  schon  lange  bekannt,  hat  aber 
bisher  in  den  ;,Ergebnissen^  keine  Erwähnung  gefunden.  Anfallsweise  tritt  sie 
beim  Heufieber  resp.  der  Rhinitis  vasomotoria  und  spastica,  ja  schon  bei  ausser- 
gewöhnlich  starkem  Schnupfen  als  übermässig  reichlicher  wässriger  Ausfluss 
aus  der  Nase  auf.  So  entleerte  eine  Patientin  bis  zu  120  Gramm  dieses 
Serums  in  24  Stunden.  Brindel  (27)  fand  bei  Untersuchung  eines  exstir- 
pierten  Schleimhautstückchens  (Rhinit.  spastic.  und  Hydrorrhoe)  nur  eine 
ödematöse  Mukosa  vor  und  erkannte  in  dem  Transsudat  lediglich  Blutserum. 

Eine  scheinbare  HydroiThoea  nasalis  entsteht  durch  das  Platzen  von 
Schleimpolypen  oder  Schleimcysten  in  der  Haupt-  oder  einer  der  Nebenhöhlen. 
Ein  wässeriges  Sekret  aus  der  Kieferhöhle  (selten  aus  einer  andern  Nebenhöhle) 
kann  sich  aber,  wenn  es  sich  anfallsweise  entleert,  auch  auf  eine  chronische 
Entzündung  dieser  Höhle  beziehen,  deren  anfänglich  eitriges  Sekret  zu  Zeiten 
der  Besserung  serös  wurde  (eigene  Beobachtung  Ref.I). 

Im  Fall  von  M.  Angiöras  de  Laval  (5)  bildete  sich  nach  einer 
Radikaloperation  eines  Empyema  antri  Highmori,  wobei  der  Ductus  Stenoni- 
anus  verletzt  wurde,  eine  Fistel   dieses  Ganges  nach  dem  Antrum  zu  aus. 


Beziehungen  angeborener  Ghoanalstenose  znm  Lungenemphysem.    Hydrorrhoea  nasalis.     69 

Und   so  euüeerte  sich  Parotissekret  durch  die  Nase,  als  Hydrorrhoe  nasalis 
imponierend. 

Endlich  stammt  in  gewissen  Fällen  das  Sekret  gar  nicht  aus  der  Haupt- 
oder einer  der  Nebenhöhlen,  sondern  ist  cerebrospinalen  Ursprungs  und  sickert 
durch  einen  Defekt  der  Lamina  cribrosa  (aber  doch  nicht  wie  Maurice  Mignon 
meint  —  auch  durch  die  Maschen  des  Nerv,  olfact!)  in  die  Nase.  Diese 
ektopische  Rhinorrhoe  charakterisiert  sich  durch  ihren  konstanten  (auch  nachts 
erfolgenden!)  Ausfluss  und  den  Zuckergehalt  (v.  Jacksch)  von  der  eigentlichen 
Rhinorrhoe.  Eiweiss  —  und  zwar  zu  l^/o  (Hoppe-Seyler)  enthält  auch 
die  cerebrospin.  Flüssigkeit  (contra  Jackschs  Ausspruch).  Dalgetty  (46) 
behauptet  in  dem  Ausfluss  einer  mit  konstanter  Rhinorrhoe  von  unbekannter 
Herkunft  (trotz  Rhinoskopie)  behafteten  Frau  —  also  wohl  cerebrospinaler?  — 
Referent  —  lebhaft  bewegliche  bewimperte  Organismen  „Paramäcium"  (also 
Holotricheeu)  gesehen  zu  haben.  Ref.  gestattet  sich  demgegenüber  zu  bemerken, 
dass  metaplasierte  Flimmerzellen,  d.  h.  ganz  kurze  und  dicke  wie  bewimperte 
niedere  Organismen  ausschauen  können,  deren  FUmmern  sich  lebhaft  bewegen. 

Ein  wichtiger  Befund  am  peripheren  Geruchsorgan  ist  dessen  vollständig 
normale  Existenz  und  BeschafEenheit  bei  angeborenem  Fehler  seiner  zentralen 
Gehirnpartie  (Hemicephalie)  —  Ref.  nahm  gern  Gelegenheit  diese  sehr  inter- 
essante, von  L.  V.  M uralt  (189)  festgestellte  Tatsache  an  einem,  ihm  durch 
Herrn  Dr.  Bloch-Zürich  gelieferten  Hemicephalus  bestätigen  zu  können  (nicht 
publiziert  I).  Von  den  Beziehungen  der  Nase  zu  anderen  Organen  sei  hier  nur 
die  zu  den  Geschlechtsorganen  noch  einmal  berührt.  Schiff  (246)  bestätigt  die 
bereits  von  Fliess  vor  4  Jahren  vertretene  Ansicht  von  den  Beziehungen 
des  vordem  Endes  der  untern  Muschel  und  der  Tubercula  septi  zu  bestimmten 
Genitalleiden  (Dysmenorrhoe),  erfährt  aber,  da  er  bisher  den  anatomischen 
Nachweis  über  das  Wesen  derselben  schuldig  bUeb,  von  verschiedener  Seite 
Widerspruch.  Der  tatsächliche  therapeutische  Erfolg  leichterer  (Eokainisation) 
oder  schwererer  (Ätzung,  bipolare  Elektrolyse)  Eingriffe  soll  nicht  geleugnet 
werden;  wie  viel  aber  die  Suggestion  mitspielte,  bleibe  beim  Mangel  etwa 
ähnlicher  Befunde  wie  die  Lewys  an  der  untern  Muschel  —  dahingestellt. 

Max  Hof  mann  (105)  macht  bei  einem  zufällig  sezierten  Schädel  auf  eine 
Anomalie  aufmerksam,  die  ein  mit  der  Embryologie  nicht  Vertrauter  leicht  mit 
einem  Fall  von  persistenter  vierter  Siebbeinmuschel  hätte  verwechseln  können. 
In  der  Tat  handelt  es  sich  aber  um  eine  Nebenmuschel  der  untern  Siebbein- 
spalte,  die  sich  als  solche  durch  ihre  hohles,  blasig  aufgetriebenes  Aussehen 
und  ihre  eigene  Öffnung  von  einer  wahren  Siebbeinmuschel  unterscheidet 
Dazu  kommt,  dass  dies  muschelähnliche  Gebilde  unter  die  Ebene  der  benach- 
barten Muscheln  herabgesunken  ist  und  ihr  leistenförmiges  Ende  den  Eeil- 
beinkörper  nicht  erreicht. 
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Eine  muscbelartige  Bildung  zwischen  unterer  und  mittlerer  Muschel 
(die  Ref.  kürzlich  in  seiner  Sprechstunde  auch  zufällig  2  mal  sah)  erklärt 
Sturm ann  (273)  ganz  richtig  als  atavistische  Hemmungsbildung  und  von  einer 
angeborenen  medianen  Spaltung  der  Nase,  die  sich  zugleich  mit  Andeutungen 
einer  queren  und  schrägen  Gesichtsspalte  und  andere  Missbildungen  verband, 
erfahren  wir  von  Lex  er  (145). 

Anlässlich  eines  Falles  von  doppelseitigem  Choanalverschluss  verwirft 
Baurowicz  (18)  die  Einteilung  dieser  Missbildung  in  intranasale  und  retro- 
nasale.    Besonders  die  letztere  will  er  nicht  gelten  lassen. 

M.  B.  Schmidt  (247)  erinnert  daran,  dass  nur  bei  zwei  Formen  der 
Arhinencephalie  sich  eine  Kombination  von  Lippen-  und  Eieferspalte  mit 
Schädelmissbildungen  nachweisen  lasse,  nämlich  einmal  bei  Föten,  denen 
der  ganze  mittlere  Stirnfortsatz  fehlt.  Hier  bleibt  eine  rudimentäre  Nase, 
verbunden  mit  Medianspaltung  der  Oberlippe  zurück  (die  Lamina  cribrosa  fehlt 
ganz).  Zweitens  verbindet  sich  Arhinencephalie  mit  doppelseitiger  Lippen-, 
Kiefer-  und  allfälliger  Gaumenspalte.  Schmidt  schliesst,  diese  Formen 
iUustrierende  Demonstrationen  an.  In  einem  Fall  von  fistulöser  Cyste  der  Nasen- 
wurzel bestand  die  Wand  aus  Nasenschleimhaut.  Das  rühre,  meint  Schmidt, 
von  einer  seitlichen  Spaltbildung  des  Siebbeins  am  Übergang  der  Lamina 
cribrosa  ins  Dach  der  äusseren  Nase  her.  Auch  hier  „gleichseitige  Hasen- 
scharte und  Kieferspalte". 

Ganz  selten  ist  die  hochgradige  Aprosopie  eines  Kindes,  das  einer  kon- 
sanguinen  Ehe  entstammte.  Es  fehlten  Oberkiefer,  Oberlippe,  Nasenknorpel, 
Septum  und  Conchae.    Statt  dessen  blickte  man  in  eine  grosse  Höhle. 

Die  Schädelmessungen,  die  unter  verschiedenen  Breitengraden  von  ein- 
zelnen Autoren  —  Siebenmann  (260)  (Haag,  Grossheintz,  Fränkel) 
einerseits  und  Körner  nebst  Schülern  andrerseits  angestellt  wurden  be- 
hufs Feststellung  etwaiger  Beziehungen  der  Rachenmandelvergrösserung  zur 
Gaumen-,  Schädel-,  Obergesichts-  und  Nasenbildung,  führten  zu  ungleichen 
Resultaten,  nach  Zilla  (312)  deshalb,  weil  offenbar  infolge  ethnologischer 
Eigentümlichkeiten  verschiedene  Schädelformen  resultierten.  Aber  nicht  nur 
dieses  Moment  erschwere  eine  Vergleichung  der  differenten  Ergebnisse.  Man 
habe  das  Material  in  verschiedenen  Altersstufen  zu  teilen  und  aus  den  einzelnen 
Klassen  gesondert  den  Durchschnitt  zu  berechnen.  So  verfuhr  Zilla  und 
untersuchte 

1.  junge  Leute  über  14  Jahre     \  immer  an  den  2.  Prämo- 

2.  Kinder  von  8(9)— 14  Jahren   |  laren  gemessen, 

3.  Kinder  von  1 — 8(9)  Jahren  an  den  1.  Prämolaren  gemessen, 

4.  „  „     1 — 8(9)      „        „      ,1     1.  Molaren  gemessen 
unter  besonders  exakter  Anlegung  des  Palatometers. 
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Danach  stimmten  Zillas  Beeultate  mit  denen  von  Siebenmann 
(Grossheintz,  Haag)  insofern  überein,  als  auch  sie  eine  Zusammengehörig- 
keit von  Hypsistaphylie,  Leptoprosopie  und  Leptorhinie  ergaben.  Dahingegen 
fand  Zilla  die  Gesamtfiguation  des  Gaumens  im  grossen  und  ganzen  ähnlich 
der  Körn  ersehen  Beschreibung  (im  Gegensatz  zu  Fränkel).  Damit  steht 
er  im  Einklang  mit  Alkan  (Frftnkels  Arch.  Bd.  X.  H.  3.  1900  —  gewisse 
Formen  des  harten  Gaumens  und  ihre  Entstehung)  der  als  drittes  Schluss- 
resultat vernehmen  lässt:  „Die  Konfiguration  des  harten  Gaumens  steht  in 
keinem  Zusammenhang  mit  der  Schftdelform'^ 

Weiterhin  legt  Zilla  auf  die  Vererbung  der  Disposition  zur  Rachen- 
mandel vergrösserung,  die  bereits  von  Beckmann  aus  einem  grossen  Ma- 
terial (5000  Fälle)  erhellte,  ein  grosses  Gewicht,  ein  Satz,  den  ich  bestätigend 
recht  dick  unterstreichen  möchte,  freilich  in  der  erweiterten  Form,  dass  sich 
die  Vergrösserung  auf  alle  oder  nur  einzelne  Teile  des  Waldey ersehen 
Lymphrings  beziehen  kann.  Diese  in  verschiedenen  Familien  an  sämtlichen 
Desoendenten  nachweisbare  Vergrösserung  der  Mandeln  und  „Bälge''  (alias 
Follikel  und  Konglomerate)  (Stöhr)  schafft  eine  ganz  entschiedene  Disposition 
für  erleichterte  Infektion  dieses  adenoiden  Gewebes  und  so  sehen  wir,  dass 
die  klinisch  perfekte,  sogen.  Rachenmandelhypertrophie  auch  vorzüglich  ein 
Produkt  chronisch  entzündlicher  Prozesse  ist  (Wexl).  Nun  ist  freilich  auch 
durch  Zillas  Arbeit  über  das  Verhältnis  zwischen  Rachenmandelvergrösserung 
und  Schädelbildung  noch  kein  abschUessendes  Resultat  erzielt.  Dazu  bedarf 
es,  wie  Zilla  selbst  gesteht,  noch  weitere  Serienuntersuchungen  bei  verschie- 
denen Rassen,  unter  verschiedenen  Breiten,  kUmatischen  Verhältnissen  sowie 
einer  Berücksichtigung  sozialer  (hygienischer,  gewerblicher)  und  hereditärer 
Zustände. 

Entzfindiing. 

Das  Heufieber,  eine  ausgesprochene  Coryza  vasomotoria  soll  bei  besonders 
disponierten  Leuten  bekanntlich  zur  Gras-  resp.  Getreideblüte  entstehen. 

Wenn  Helmholtz  nach  1868  „Vibrionen"  (gemeint  sind  wohl  paarweise 
oder  Kettenkokken)  für  das  Leiden  ätiologisch  verantwortUch  machte,  ist 
Blackley  1873  der  Vater  der  „Pollentheorie''  geworden.  Bewiesen  ist  auch 
jetzt  keine  der  aufgestellten  Hypothesen  und  während  Dietsch  (50)  an  sich 
selbst  die  scheinbar  überzeugendsten  Erfahrungen  zu  gunsten  der  mechani- 
schen (Pollen-)Theorie  sammelte  (die  Abhandlungen  sind  lesenswert  I),  ver- 
missten  sowohl  Weil  als  auch  Bruno  Heymann  (98)  und  Matzuschita 
die  Pollen  in  der  Nase  teilweise  oder  ganz. 

Weil  konnte  in  26  Proben  aus  Heufiebernasen  (Sekret  auf  steriles  Seiden- 
papier geschneuzt  1)  überhaupt  keine,  der  Kritik  standhaltende  Pollen  finden, 
züchtete  dagegen  einen  weissen  Coccus,  der  ihm  auffällig  erschien,  der  aber 
in  der  heufieberfreien  Zeit  in  der  Nase  solcher  Personen  eingebracht,  die  an 
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Heufieber  jedes  Jahr  litten,  keine  Infektion  bewirken.  Dies  Experiment  müsste 
eben  gerade  zum  Beginn  der  Heufieberperiode,  wenn  derartige  Patienten 
noch  gesund  sind,  wiederholt  werden,  so  aber  beweist  es  nichts,  denn  auch 
die  Pollen  sind  in  der  heufieberfreien  Zeit  dem  Disponierten  ungefährlich. 
Hey  mann  und  Matzuschi  ta  vermissten  zur  Heufieberzeit  nur  bei  einigen 
Patienten  die  Pollen  ganz  —  wie  Weil*)  — ,  fanden  sie  aber  bei  anderen  auch, 
freilich  in  erheblicherer  Minderzahl  als  bei  Gesunden**.  Sodann  die  Mikro- 
benflora prüfend,  konstatierten  sie,  dass  beim  Gesunden  die  Anzahl  der  Sta- 
phylokokken die  der  Streptokokken  erheblich  überstieg,  während  bei  Heu- 
fieberleidenden die  Streptokokken  weit  überwogen.  Es  wäre  ja  mögUch,  dass 
die  bereits  in  der  gesunden  Nase  vorhandenen  Streptokokken  sich  in  der 
kranken  vermehrten  1  Jedenfalls  konnten  auch  Hey  mann  und  Matzu- 
schita  der  Pollentheorie  nicht  das  Wort  reden.  Aber  über  die  eventuellen 
mikrobiellen  Erreger  kamen  sie  auch  nicht  ins  klare.  Thosf)  aber  möchte 
an  einem  von  aussen  kommenden  Erreger,  der  zweifellos  von  der  Vegetation 
geliefert  werde,  festhalten').  Ebenso  an  einer  lokalen  und  allgemein  nervösen 
und  individuellen  Disposition  für  das  Leiden.  Diesen  letzten  Satz  wird  ihm 
auch  niemand  bestreiten.  Neu  ist  nur,  dass  er  weniger  den  N.  trigeminus 
wie  den  N.  olfactorius  als  den  gereizten  ansieht.  Sehr  häufig  wurde  nämlich 
in  der  (sehr  umfangreichen  und  verdienstvollen)  Sammelforschung  der  Ge> 
ruch  der  Blüten  als  Ursache  für  die  Entstehung  des  Übels  angegeben 
und  so  meint  Thost,  dass  die  Blüten  unter  dem  Einfiuss  der  Sonnenhitze 
feine  ätherische  Öle  ausschieden,  die  in  der  dafür  disponierten,  also  krank- 
haft veranlagten  Nase  durch  Vermittelung  des  Cerebrum  die  Reflexneurose 
(und  das  ist  das  Heufieber,  wie  Dieterich  ganz  richtig  auseinandersetzt) 
erzeugten.  Dann  entstände  der  bekannte  Kopfdruck,  das  Kribbeln  in  der 
Nase,  das  Zucken  in  den  Augen,  die  vermehrte  Sekretion  beider  Schleim- 
hautbezirke und  der  Reflex  vom  Zentralnervensystem  aus  auf  die  Respirations- 
organe, so  dass  in  schweren  Fällen  auch  über  Asthma  geklagt  wird. 

Influenza.  Nachdem  wir  über  die  Sesshaftigkeit  and  Haftbarkeit  des 
Diphtheriebacillus  so  unangenehme  Erfahrungen  gesammelt,  —  werden  wir 
durch  Cantani  (36)  belehrt,  dass  auch  der  Influenzaerreger  ähnliche  Eigen- 
schaften besitzt.  Man  findet  die  chronisch  Iiifluenzakrankeu  nur  nach  einer 
typischen  Attacke  mit  dem  I.  B.  behaftet,  aber  letzterer  hält  sich  dann  auch 
nachher  noch  im  Organismus  und  leitet  Rückfälle  ein.  Und  derartige 
Patienten  stecken  dann  an.  Die  Intoxikation  des  Organismus  soll  übrigens 
nach  Cantani  von  einem,  im  Körper  des  Bacillus  enthaltenen  Gift  und  nicht 
von  einem  abgesonderten  Toxin  aus  erfolgen. 

1)  Naturforscher- Versammlung  1901. 

2)  NatarforBcher-VerBammlnng  1901. 

3)  So  will  denn  auch  Axillos  (Bullet,  de  la  Societ.  de  M4d.  de  Gand.  Juli  1901)  bei 
85  Heufieber- Asthmatikern  aus  dem  Nasenschleim  und  Blut  einen  spezifischen  Coccos  ge- 
zQchtet  haben. 
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Die  Ozäna  bildet  unausgesetzt  ein  zwar  fruchtbares  aber  für  Einiguugs- 
resultate  undankbares  Objekt.  Differiert  man  doch  bereits  über  die  Ent- 
wickelung  des  Leidens.  So  beschrieb  Richmond  Mac  Kinley  (127)  schon 
früher  zwei  Fälle  und  bringt  jetzt  einen  dritten,  in  denen  der  Übergang  aus 
dem  hypertrophischen  in  den  atrophischen  Zustand  genau  beobachtet  sein 
soU.  Die  Heredität  spiele  dabei  eine  Hauptrolle.  Dieser  Ansicht  ist  auch 
Waggett.  Larabert  Lack  (137)  sah  bei  einigen  früh  eintretenden  Ozäna- 
fällen  in  der  Regel  purulente  Rhinitis  vorausgehen  und  Spencer  wiederum 
stellte  (laryng.  Ges.  s.  London  5.  1.  1900)  ein  fünfjähriges  Kind  mit  „zweifel- 
los primärer  typischer  Ozäna''  vor  —  ja  Brönner  konnte  daran  zwölf  ähn- 
liche infantilen  Ursprungs  (mit  allfälliger  eitriger  Infektion  bei  der  Geburt) 
anreihen.  Auch  die  Frage  einer  abgeschwächten  Lues  als  Basis  wurde  1901 
bei  der  Naturforscherversammlung  zu  Hamburg  gestreift. 

Von  makro-  und  mikroskopischen  Befunden  berichten  Sieur(261)  und 
Jacob  (261):  „Hypertrophie  und  Atrophie  in  ein  und  derselben  Nase.  An 
der  untern  Muschel  erschien  die  sieben  Millimeter  dicke  Schleimhaut  wie 
angiomatös  und  der  Knochen  befand  sich  im  Zustand  rarefizierender  Ostitis**. 
(Auch  dieser  Befund  wird  durch  ein  Präparat  des  Ref.  bestätigt). 

Andere  Beobachter  suchen  die  Theorie  von  der  primären  Erkrankung 
des  Knochens  zu  stützen.  Was  die  Spezifizität  des  Bacillus  mucosus  (Abel) 
angeht,  so  hält  Stein  (269)  sie  für  sehr  wahrscheinlich,  während  Hibert  (100) 
zwischen  dem  Löwenbergschen  Mikroben  und  dem  Pneumoniebacillus  eine 
sehr  grosse  Ähnlichkeit  fand,  und  de  Simoni(263)  den  Ozänabacillus  über- 
haupt nicht  von  dem  Friedländerschen  trennen  konnte.  Klemperer  (129) 
und  Sc  heier  (129)  treten  dieser  Anschauung  sehr  entschieden  bei.  Sie 
konnten  zwischen  Sklerom  —  Ozäna  und  Friedländerbacillus  weder  morpho- 
logische noch  biologische  Unterschiede  entdecken  (cf.  später  Sklerom!).  Die 
Kombination  der  Ozäna  mit  Nasenpolypen  (der  auch  Ref.  verschiedene  Male 
begegnete)  gibt  Saloschin  (240)  angesichts  einer  gründlichen  Prüfung  der 
Frage  keine  Veranlassung  von  der  Annahme  der  Existenz  einer  wahren,  atro- 
phischen, fötiden  Rhinitis  als  Krankheit  sui  generis  abzugehen.  Etwaige 
gleichzeitige  Nebeuhöhlenleiden  betrachtet  er  als  zufällige  Komplikation. 

Dem  Leser  dieser  „Ergebnisse''  früherer  Jahrgänge  ist  bekannt,  dass 
Grünwald  die  Ursache  der  Polypen  in  einer  Reizung  der  Schleimhaut 
durch  eitriges  Nebenhöhlensekret  erblickte  oder  wenigstens  irgend  ein  Herd- 
oder Knochenleiden  für  ihre  Entstehung  supponierte.  Als  ganz  uneingeschränkt 
wollte  unter  anderen  Hajek  diese  Hypothese  nicht  gelten  lassen,  wenn  auch 
viele  —  namentlich  praktisch  viel  beschäftigte  Rhinologen  ihr  beistimmten. 
Neuerdings  schliessen  sich  Haj  ek  in  verschiedenen  Punkten  Cordes  (43),  so- 
dann Cholewa(40)  und  Lambert  (138)  an.  Sie  kehren  zu  der  bereits  ver- 
lassenen Theorie  des  entzündlichen  Ursprungs  der  Polypen  wieder  zurück. 
Cordes  studierte  sowohl  die  Hyperplasie  als  die  polypoide  Degeneration  der 
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mittleren  Muschel  und  schliesBÜch  die  ausgebildeten  Polypen  in  ihren  Bezie- 
hungen zum  unterliegenden  Knochen.  Dabei  ergab  sich:  „Bei  oberfläch- 
licher Entzündung  der  mittleren  Muschel  verdickt  sich  die  Basalmembran, 
die  Schleimhaut  zeigt  starke  Rundzelleninfiltration  und  alterierte  Drüsen.  Durch- 
tränkt sich  das  submuköse  Bindegewebe  mit  Albuminserum,  so  kommt  es  in  den 
frühen  Stadien  zur  polypoiden  Degeneration,  in  späteren  zur  Polypenbildung. 
Der  Knochen  wird  dabei  dicker,  da  an  ihm  die  Appositionserscheinungen 
über  die  Resorptionsvorgänge  vorherrschen.  Von  den  tiefer  greifenden 
Entzündungen  der  mittleren  Muschel  geht  die  eine  Form  ohne,  die 
andere  mit  aktiver  Beteiligung  des  Knochens  einher.  Hierbei  lassen  sich  ausser 
den  Erscheinungen  der  superfiziellen  Entzündung  auch  im  Periost  und  den 
Markräumen  Rundzelleninfiltrationen  nachweisen.  Die  aktive  Beteiligung 
des  Knochens  äussert  sich  in  osteoplastischer  Periostitis  und  Ostitis  (nie 
in  rarefizierenden  Vorgängen  die  Hajek  nach  Woakes  auch  gesehen 
haben  wollte)". 

Auf  Grund  dieser  Befunde  könne  es  nicht  mehr  auffällig  erscheinen, 
wenn  sich  k  conto  dieser  Knochenaffektionen  einmal  multiple  Polypen  ent- 
wickeln, ein  anderes  Mal  bereits  entfernte  Tumoren  sich  immer  aufs  neue 
entwickeln. 

Cholewa  behandelt  dasselbe  Thema  und  betont  auch  den  lediglich  zur 
Proliferation  führenden  Charakter  einer  Osteomyelitis  subacuta  concharum. 

Der  Eintritt  einer  toxischen  Rhinitis  nach  Jodgebrauch  hängt,  wie 
Muck  (187)  und  Keller  (122)  nachwiesen,  von  dem  grössern  oder  geringem 
Rhodangehalt  des  Nasensekrets  ab,  d.  h.  ein  höherer  Rhodangebalt  prädis- 
poniert zur  Jodintoxikation.  Vielleicht  hat  letzterer  auch  zu  der  bakterien- 
feindlichen Eigenschaft  des  Nasenschleims  Beziehungen. 

Zu  der  Annahme  einer  sogenannten  idiopathischen  Perichondritis 
septi  narium  kann  sich  Lublinski  (156)  ebensowenig  wie  Kuttner  (134) 
entschliessen,  auch  bei  Abwesenheit  einer  makroskopisch  sichtbaren  Invasions- 
stelle für  die  entzündungserregenden  Mikroben.  G.  Killian  (125)  glaubt  die 
Entstehung  einer  eitrigen  Affektion  des  Septum  auf  eine  eiternde  Zahncyste 
(des  2.  linken  oberen  Schneidezahns)  zurückführen  zu  dürfen,  nachdem  schon 
einmal  eine  Zahnkaries  und  Alveolarperiostitis  ein  gleiches  Ereignis  ( —  wenig- 
stens war  das  sehr  wahrscheinlich  — )  nach  sich  gezogen  hatte. 

Spezifische  Entzündungen  der  Nasenhöhle. 

Tuberkulose.  In  der  Sammelarbeit  von  Hasslauer  (89)  sind  bis  1900 
81  Tuberkelgeschwülste  der  Nasenscheidewand  gezählt.  Seitdem  ist  die  Ka- 
suistik wieder  vermehrt  durch  Preysings  (221)  und  des  Referenten  Publikation. 
Letzerer  steht  vollständig  auf  dem  Standpunkt  der  ätiologischen  Gleichheit 
zwischen  Lupus  und  Tuberkulose,  hebt  aber  hervor,  dass  wenn  man  den 
Begriff  des  Schleimhautlupus   auf  Grund   gewisser   kleiner   mikroskopischer 
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Eigenheiten  und  des  klinischen  Verlaufs  beibehalten  will,  man  eigentlich 
sämtUche  Naseuschleimhauttuberkulome  für  lupöse  Tumoren  erklären  müsste. 
—  Aus  des  Referenten  (274)  eigenen  Beobachtungen  von  Tuberkeltumoren,  die 
sich  an  ungewöhnlicherer  Stelle  lokalisierten  (gewöhnlich  sitzen  sie  ja  an  der 
Scheidewand  oder  den  Muscheln),  sei  nach  dem  Fall  Braileys  (Stewards 
(272))  als  zweiter  ein  Tuberkulom  der  vorderen  Siebbeinzellen  hervorgehoben, 
das  aber  nicht  wie  beiBrailey  nach  der  Orbita  perforierte,  sondern  sich  in 
die  Nasenhöhle  senkte.  — 

Lues.  Hochsinger  (104)  stellt  Vergleiche  zwischen  dem  Bau  der  Nase 
eines  hereditärluetischeu,  mit  Mikro-  und  Hyperplatyrhinie  behafteten  Kindes 
und  dem  eines  Kretins  an.  Bei  letzterem  ist  der  Nasenrücken  auch  glatt 
und  eingesunken,  aber  die  breite  häutige  Nase  mit  grossen,  normal 
liegenden  Naslöchem  versehen.  Bei  Lues  sei  die  häutige  Nase  kleiner  und 
die  Naslöcher  schauten  nach  oben.  Ob  indes  die  weitere  Angabe,  dass  bei 
kongenital  luetischer  Nasenaffektion  das  Atmen  in  mehr  schnüffelndem  und 
bei  Myxödem  in  mehr  schnarchendem  Typus  erfolge,  für  alle  Fälle  zutrifft, 
möchte  Referent  bezweifeln,  denn,  wenn  es  sich  um  eine  höhergradige  Ver- 
stopfung der  Nase  infoige  kariöser  Prozesse  mit  ihren  Folgezuständen  handelt, 
muss   das   luetische  Kind  genau  so  schnarchen  wie  das  myxomatöse. 

Skier om.  Nicht  nur  in  Ostpreussen  (Gerber  (73))  kommt  jetzt  Sklerom 
vor,  sondern  -—  als  übler  Einfluss  der  erleichterten  Verkehrsbedingungen  — 
auch  in  Amerika  (Free mann  und  Em,  Mayer,  Annales  of  otology  etc.  Mai 
1900)  und  ich  kann  hinzufügen,  dass  ich  bei  einer  Epileptikerin  jugendlichen 
Alters  ebenfalls  vor  einigen  Wochen  dieselbe  Diagnose  stellen  musste.  Leider 
blieb  die  Patientin  später  aus.  Gerber  sucht  die  verschiedenen  Erschei- 
nungsweisen des  Leidens  und  die  Differenz  in  der  Schwere  der  Fälle  mit  einer 
Abschwächung  des  Krankheitsvirus,  proportional  der  Entfernung  vom  Haupt- 
herd zu  erklären.  Andererseits  kam  Dors  (51)  Aufforderung,  die  Schnüffel- 
krankheit der  Schweine  als  eine  dem  menschlichen  Sklerom  recht  ähnliche 
Erkrankung  vergleichend  anatomisch  und  bakteriologisch  zu  prüfen,  Leblanc 
(139)  mit  positivem  Erfolg  nach.  Auch  wurde  in  der  Hamburger  Naturforscher- 
versammlung darauf  hingewiesen,  dass  man  sich  in  klinisch  typischen,  wenn 
auch  bereits  chronischen  SkleromfäUen  durch  die  Abwesenheit  (Unauffind- 
barkeit) der  Bacillen  nicht  von  der  Stellung  der  richtigen  Diagnose  (bei  auch 
charakteristisch  pathol.-anat.  Bau)  abschrecken  lassen  solle,  da  eben  in  alten 
Fällen  die  Mikroben  fehlten,  Demgegenüber  muss  es  trotz  der  früher  erfolg- 
reichen Impfversuche  Stepanows  und  Pawlowskis  auffallen,  dass  Forschern 
wie  Mantegazza  (164)  und  Vymola  (298)  die  Übertragung  skleromatöser 
Reinkulturen  und  Gewebsstückchen  auf  Tiere  nicht  gelang  und  dass  der 
opfermutige  Impfversuch  Seh  rotte  rs  an  sich  selbst  glücklicherweise  auch 
fehlschlug,  ja  dass  Klemperer  und  Scheier  (129)  mit  ihren,  in  ganz 
modernem  Stil  gehaltenen  Versuchen  ebenfalls  zu  negativen  Resultaten  kamen. 
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War  66  schon  früher  kaum  möglich  gewesen,  Friedländers  Bacillus  von 
dem  Ab  eischen  Ozänabacillus  zu  trennen,  so  misslang  den  Verfassern  auch 
eine  zuverlässige  Scheidung  zwischen  dem  letztern  und  dem  Sklerombacillus 
—  und  zwar  nicht  nur  in  morphologischer,  sondern  auch  biologischer  Be- 
ziehung. Es  gelang  Kaninchen  mit  Ozänakultur  gegen  Sklerom  zu  festigen 
und  vice  versa.  Ferner  wurden  Mäuse  durch  Einverleibung  von  Ozänasenim 
gegen  Sklerom  immun  —  und  —  umgekehrt.  Endlich  konglutinierte  Ozäna- 
serum  Sklerombacillen  und  Skleromserum  Ozänabacillen.  Also  liefern  beide 
Mikroben  dasselbe  chemische  Produkt,  sind  also  höchstwahrscheinlich  gleich- 
artig. Mithin  sind  wir  in  der  ätiologischen  Skleromforschung  noch  immer 
nicht  am  Ziel  und  Schrötters  (254)  Aufforderung  zu  weiterer  Vertiefung 
in  das  Studium  dieses  merkwürdigen  Leidens  ist  nicht  deplaziert. 

Übrigens  hat  Schrötter  wohl  recht  mit  seiner  Äusserung,  Sklerom 
habe  sich  bisher  weder  mit  Lues,  noch  Tuberkulose  oder  Carcinom  gepaart, 
denn  L  ehr  man  ns  (140)  (Gerbers)  Fall  ist  eine  reine  zufällige  Verknüpfung 
von  Sklerom  mit  einem  nebenher  sich  entwickelnden  Zahnfleischkrebs. 

Lepra.  Glück  (76)  hält  zwar  die  alte,  von  Hansen  und  Münch  ver- 
tretene Lehre  des  Beginns  der  Lepra  mit  einem  Initialeffekt  für  sehr  wahr- 
scheinlich, denn  unabsichtliche  Einimpfungen  des  Virus  an  verletzten  Stellen 
des  Fusses  und  durch  die  Vaccination  sprechen  dafür,  aber,  —  ob  man  diesen 
Initialeffekt  pathogenetisch  ohne  weiteres  mit  dem  Ulcus  durum  lueticum 
vergleichen  darf,  ist  bis  jetzt  nicht  zu  entscheiden,  auch  nicht  durch  Berg- 
manus  Erfahrung  mittelst  Exstirpation  des  ersteren.  Ein  wichtiger  Haupt- 
ausscheidungsort ist  die  Nase,  dafür  spricht  sein  und  Uhlenhuths  (288)  Fall 
cf.  später),  ob  aber,  wie  Koch  und  Sticker  meinen,  der  vernehmlichste 
mikrobielle  Exkretionsort  -  steht  noch  dahin.  Bei  Lepra  anaesthetica  fand 
Sticker  die  Bacillen  nur  in  63^/0,  Kohle  nur  in  M^l^  und  Glück  in  18^/o. 
Auch  ist  die  Nase  nicht  immer  die  konstant  von  dem  Leiden  ergrifEene 
Körperstelle  (fehlte  dieses  Moment  doch  fast  bei  10®/o  der  Stick  er  sehen 
Patienten).  Ferner  schlug  bei  fünf  Patienten  Glücks  der  Bacillennachweis 
fehl  trotz  florid  tuberös-lepröser  Nasengeschwüre  (auch  bei  zweien  von  Sti  c  k  e  r). 
Es  sei  also  noch  nicht  feststehend,  dass  durch  die  Nase  am  häufigsten  die 
Infektion  erfolge. 

Uhlenhuth  liess  nun  diese  Kontroverse  beiseite  und  studierte  viel- 
mehr an  einem  Fall  die  Verbreitungsweise  der  Bacillen  im  Körper.  Frei 
von  Bacillen  sind  nach  Uhlenhuth  Harn,  Seh  weiss,  Fäces,  Talgdrüsen, 
Hautschuppen.  Auch  Schleimdrüsen  und  intaktes  Epithel.  Sonst  aber  sind 
fast  alle  Organe  und  zwar  sehr  reichlich  von  ihnen  durchsetzt.  Verbreitet 
werden  sie,  einmal  (in  Uhlenhuths  Fall  primär  durch  die  Nase)  aufge- 
nommen, nicht  nur  auf  dem  Wege  der  Lymph-  sondern  auch  dem  der  Blut- 
bahnen (contra  Stick  er).  Das  beweisen  die  enormen  Mengen  von  Lepra- 
bacillen  in  der  Intima  der  Aorta  und  Vena  jugul.    Auch  in   den  Gefässleu- 
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kocjrten  findet  man  sie.  Sie  wuchern  auch  mit  Vorliebe  den  Nerven  entlang 
und  dringen  so  zu  den  Zentralorganen.  In  Uhlenhuths  Fall  liess  sich 
ein  Leprom  an  der  linken  oberen  Muschel  und  ein  Geschwür  am  Septum 
nachweisen.  Hier  und  in  der  Zunge,  Tonsille,  im  Mund-  und  Rachenraum, 
an  der  Epiglottis  und  den  Stimmbändern  fand  man  die  Bacillen  sehr  reichlich. 
Unterhalb  des  2.  Trachealrings  konnte  man  sie  aber  nicht  mehr  entdecken. 
Die  Leprabacillen  hegen  nach  ühlenhuth  fast  immer  in  Zellen  (Vir c ho w) 
und  es  entstehen  die  bekannten  Vakuolen,  in  denen  die  Mikroben  kleinere, 
grössere  und  selbst  kolossale  Haufen  (Globi,  Lepraschollen)  bilden.  Letztere 
lassen  eine  bacilläre  Struktur  nicht  mehr  erkennen  (was  Refer.  an  einem 
Präparat  von  Hanau,  aus  dem  er  Paraffinschnitte  anlegte,  in  ausgezeichneter, 
Weise  verfolgen  konnte).  Nur  in  grösseren  Mengen  üben  die  Leprabacillen 
auf  die  Umgebung  eine  formative  Reizung  aus,  die  zu  kleinzelliger  Infiltration 
und  Bindegewebswucherung  führt. 

Progressive  Ernährungsstörungen. 

Gutartige  Neubildongen. 

Unter  der  Bezeichnung  Goundon  oder  Anakkrö  oder  auch  Heupuye 
(Chalmer)  (39)  beobachtete  man  an  den  Negern  Afrikas  (vorwiegend  der 
Goldküste)  eine  eigentümliche  knöcherne  Verdickung  der  äusseren  Nase  die, 
in  ihrer  völligen  Ausbildung  operiert,  sich  als  Osteom  erwies  (Jeanseime). 
Doch  ist*s  dem  Ref.  nach  dem  ganzen  Verlauf  sehr  wahrscheinlich,  dass  ein 
langjähriges  Nebenhöhlenempyem  (Siebbein-  resp.  Stimhöhlenempyem)  die 
entzündliche  Basis  für  die  Knochenproliferation  abgegeben  hat.  Sah  doch 
Kef.  selbst  bei  einem  derart  veralteten  Empyem  so  mächtige  Knochenver- 
dickungen am  Stirnbein  und  Siebbein,  dass  man  bei  der  nötig  werdenden 
Entfernung  der  mittleren  Muschel  (wegen  Eiterstauung)  unglaublich  kräftige 
Meisselschläge  brauchen  musste,  während  sonst  die  mittlere  Muschel  sich  so- 
gar mit  einer  einfachen  kalten  Schlinge  abtragen  lässt.  Nach  Jeanseime 
fängt  übrigens  Heupuye  mit  heftigem  Kopfweh  schon  in  der  Kinderzeit  an 
und  es  stellt  sich  dann  ein,  von  häufigem  Nasenbluten  begleiteter  schleimig- 
eitriger Ausfluss  ein.  Dann  lassen  die  Symptome  nach  und  es  entwickeln 
sich  zu  beiden  Seiten  der  Nase  Knochentumoren,  die  selbst  die  Orbita  aus- 
füllen und  Amaurose  veranlassen  können. 

Eine  recht  verdienstvolle  Sammelarbeit  über  die  gutartigen  Geschwülste 
der  Nasenscheiden  wand  verdanken  wir  Hasslauer  (89).  Abgesehen  von  den 
Tuberkulomen  sind  gezählt  (bis  1900)  57  ^blutende  Septumpolypen^.  Hiereu 
sei  bemerkt,  dass  Trenkner  (285)  auf  Grund  seiner  Analyse  dieser  Ge- 
schwülste diese  Bezeichnung  für  viel  zu  allgemein  gehalten  erklärt,  da  ver- 
schiedene septale  Tumoren  zu  Blutungen  Veranlassung  gäben  (sehr  richtig  I 
Ref.l).     Weiterhin    stellte    Hasslauer   eine   Kasuistik   von   35  bisher   be- 
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schriebenen  Warzengeschwülsten  (20  harten,  15  weichen  Papillomen)  auf, 
30  Fälle  von  ödematösen  Fibromen,  26  Syphilomen  und  Gummata,  16  poly- 
pösen Hyperplasieen,  9  Fibromen,  6  Myxomen,  4  Enchondromen,  3  Cysten 
und  10  vereinzelt  beobachtete  Geschwulstformen  (Naevus  pigment.,  Lipom, 
Granulationspolypen  etc.) 

Eine  rara  avis  ist  jedenfalls  eine,  in  der  Nasenhöhle  sich  entwickelnde 
Echinococcusblase  (Rogers  (231)). 

Durch  Cordes  (43)  und  Cholewa8(40)  Untersuchungen  (s.  oben  S.  73,  74) 
hat  der  chronisch  entzändliche  Ursprung  der  Nasenpolypen  wieder  mehr  an 
Wahrscheinlichkeit  gewonnen,  nachdem  bereits  früher  Polyäk(217)  die  x\n- 
wesenheit  der  hyalinen  Körper  und  Tropfen  als  einen  für  denselben  Prozess 
charakteristischen  hervorgehoben.  Wenig  Gefolgschaft  wird  Slebec  ge- 
winnen, wenn  er  in  Übereinstimmung  mit  Cozzolino,  Barrago-Ciarella 
(16)  und  Bertarelli-Calamida^)  für  „gewisse**  Nasenpolypen  einen  para- 
sitären Ursprung  (Blastomyceten)  supponiert.  Die  Identität  der  sogen.  Blasto- 
myceten  mit  Russeis  Fuchsiokörperchen  ist  bisher  von  allen  kompetenten 
Untersuchern  hervorgehoben. 

Der  mehr  minder  grosse  Reichtum  der  Polypen  (und  Papillome)  an 
eosinophilen  Zellen  ist  auch  ein  Symptom,  das  zur  Aufstellung  von  Hypo- 
thesen über  ihre  Bedeutung  reizte.  Nach  Nösske  (198)  träten  die  eosino- 
philen Zellen  (die  wahrscheinlich  dem  Knochenmark  entstammten)  nach  bak- 
teriellen Reizen  in  grösserer  Anzahl  auf  und  scheinen  dem  Autor  durch  Ab- 
scheidung bakterienfeindlicher  Stoffe  als  Schutzorgane  für  den  Körper  zu  dienen. 

Eberle  (53)  suchte  dem  Verhalten  des  Oberflächenepithels  bei  den 
verschiedenen  Volumsveränderungen  schwellbarer  Polypen  (Eberle  unter- 
suchte Nasen-  und  Kehlkopfspolypen,  d.  h.  ödematöse  Fibrome,  drüsenreiche, 
hämorrhagische  Fibrome,  teleangiektatische  und  lymphangiektatische  Polypen) 
mit  Zylinder-  und  Plattenepithelbekleidung  auf  den  Grund  zu  kommen  und 
die  Art  der  Anpassung  des,  bei  dem  Volumen  auctum  gedehnten  Epithels 
an  die  vergrösserte  Unterlage  festzustellen.  Am  meisten  klärten  ihn  über 
die  dabei  passierenden  Veränderungen  ein  von  Seiffert  (1899)  beobachtetes 
Augiom  des  Kehlkopfs  auf.  Es  ändert  nämlich  über  schwellbaren  Polypen 
das  Epithel  häufig  seinen  Charakter  insofern,  als  nicht  nur  eine  Formver- 
änderung der  nachgiebigen  zylinderischen  Keimzellenschicht  in  kubische,  fast 
flache  Zellen  eintritt,  sondern  auch  höher  gelegene  Zellen  sich  zwischen  die 
tieferen  Basalzellen  einschieben.  Dadurch  entsteht  an  diesen  Stellen  das  Bild 
des  Übergangsepithels.  Diese  gegenseitige  Verschiebung  der  Zellen  wird  zu- 
gleich bewiesen  durch  die  unregelmässige  Lage  der  Mitosen.  In  der  unteren 
Keimschicht  müssten  normaliter  die  Teilungsebene  der  Mitosen  parallel  zu 
dem  Bindegewebe  und  der  Membr.  propr.  liegen.    Statt  dessen  liegen  sie  aber 
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bald  senkrecht,  bald  im  Winkel  zu  ihm  bezw.  ihr.  Bei  sehr  starker  Volums- 
zunahme der  Polypen  tritt  eine  sehr  starke  Dehnung  und  Abflachung  mit 
konsekutiver  Kemschrumpfung  und  Atrophie  der  Zellen  ein.  Der  wellige 
Verlauf  der  Oberfläche  täuscht  Papillenbildung  vor,  entspricht  aber  in  Wirk- 
lichkeit nur  einer  Faltung  der  wieder  abgeschwollenen  Polypen.  Das  sollen 
auch  Stellen  beweisen,  an  denen  das  Epithel  allein  so  zusammengeschoben 
war,  dass  sich  rein  epitheliale,  peripher  kolbig  verbreiterte  Falten  bildeten. 
Nun  gibt  Eberle  keine  Abbildungen  und  Referent  möchte  den  Verfasser 
darauf  aufmerksam  machen,  dass  ähnliche  Epithelgebilde,  -fortsätze  und 
-guirlanden  auch  an  Stellen  vorkommen,  die  nicht  mehr  minder  regelmässigen 
An-  und  Abschwellungen  ausgesetzt  sind,  wie  z.  B.  am  Rachendach  im  Gebiet 
der  pathologisch  veränderten  Rachentonsille  und  des  Recessus  phar.  medius 
(alias  Bursa  pharyngea).  Auch  dort  begegnet  man  ihnen  an  den,  mit  Zylinder- 
epithel Flächen  und  hier  können  sie  doch  nur  als  Proliferationserscheinungen 
des  Epithels  aufgefasst  werden.  Die  betreffenden  Stellen  waren  durch 
Schrumpfung  des  adenoiden  Gewebes  atrophisch  geworden  (Mägevand, 
Suchanne k.    Diese  Zeitschr.  I.  Jahrg.). 

Bei  den,  mit  geschichtetem,  nicht  verhorntem  Plattenepithel  bedeckten 
Polypen  lässt  Eberle  es  in  Suspenso,  ob  hier  eine  Faltung  der  Oberfläche 
oder  bereits  der  Beginn  einer  Papillenbildung  seitens  des  Bindegewebes  vor- 
lag. —  Am  eindeutigsten  für  die  Anschauung,  dass  unter  Umständen  ein 
aktives  multiples  Einwachsen  des  Bindegewebs  in  Form  von 
wenigen  Spindelzellen  in  das  Epithel  von  Wichtigkeit  sei  für  eine 
Anpassung  des  Epithels  an  die  Schwankungen  in  der  Ausdehnung  seiner 
Unterlage  war  für  Eberle  der  Befund  an  einem  Kehlkopf angiom  (das  offen- 
bar sehr  starke  Volumsschwankungen  durchgemacht  hatte).  Es  bestand  in 
diesem  Fall  keine  Papillenbildung  und  die  Grenze  zwischen  Epithel  und 
Bindegewebe  verlief  scharf  und  geradelinig.  Aber  „in  fast  regelmässigen 
Zwischenräumen"  bogen  einzelne  Spindelzellen  ins  Epithel  um  und  verloren 
sich  zwischen  der  tiefsten  Schicht  der  Keimzellen.  Bei  Volumsvergrösserung 
des  Polypen  konnten  diese  Fortsätze  sich  abflachen  und  verstreichen,  ohne 
dass  im  Epithel  irgendwelche  Dehiscenz  oder  Zerreissung  einzutreten  brauchte. 
Es  wäre  das  übrigens  an  dieser  Geschwulst,  die  mit  geschichtetem  und  teil- 
weise verhornten  Plattenepithel  bedeckt  war,  besonders  aufgefallen.  —  So 
Eberle!  —  Refer.  kann  letzterem  —  bei  aller  Anerkennung  der  subtilen 
Beobachtungen  und  ingeniösen  Erklärungen  doch  nicht  ganz,  wenigstens 
nicht  in  allen  Fällen,  beistimmen.  In  Wirklichkeit  platzen  solche  schwell- 
baren Polypen,  allerdings  meist  dünnwandige  Cysten  enthaltende,  sehr  oft,  an- 
statt dass  sich  die  Oberfläche  der  Unterlage  anpasst,  von  selbst  und  die 
Wunde  heilt  so  schnell  und  prompt  per  primam,  dass  man  die  Rissstelle 
später  vergeblich  sucht.  Möglich  freilich  ist,  dass  das  Mikroskop  dann  doch 
die  Ruptur  nachweisen  würde. 
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Osteom.  luHeymanns  (97)  Fall  von  balbwallnussgrossem  Osteom 
der  linken  Nasenseite  scheint  mir  die  Annahme  eines  traumatischen  Ur- 
sprungs auf  Grund  periostaler  Wucherung  (Habermaas,  Mierendorf) 
gerechtfertigt.  Im  allgemeinen  wird  man  aber  Haas  (84)  (21  Fälle  von 
Osteom  gesammelt)  im  Anschluss  an  Arnold,  Bornhaupt  und  Till- 
manns folgen  und  an  einer  fötalen  Entstehung  für  die  meisten  Fälle  fest- 
halten. Bei  Haas  Patientin  ging  das  Osteom  vom  Nasenbein  aus  und  war 
spongiös.  Als  in  der  Mitte  zwischen  benignen  und  malignen  Tumoren 
stehend  mögen  diejenigen  pathologisch-anatomisch  gutartigen  Geschwülste 
genannt  werden,  die  klinisch  durch  rücksichtslose  Ausbreitung  zu  regressiven 
Veränderungen  und  zu  Zerstörungen  der  Nachbarschaft  Veranlassung  gaben. 
So  war  der  von  Rimscha  (229)  beschriebene  einfache  Schleimpolj^  durch 
das  Septum  hindurch  auf  die  andere  Nasenhöhlenhälfte  hindurch  gewuchert 
und  bei  Spicers  (266)  Patientin  durch  den  Druck  des  wachsenden  benignen 
Tumors  wenigstens  eine  Atrophie  des  knorpUgen  Septums  entstanden.  Ahn- 
lich verhalten  sich  die  Papillomata  dura  (Zarniko  (310)  1  Fall). 

Bösartige  Neubildungen. 

Sarkom.  Über  ein  juveniles  Fibrosarkom  konnte  Zarniko  (310)  be- 
richten. 

Bröckaert  (Über  die  Umwandlung  von  Schleimpoiypen  der  Nase  in 
Sarkom.  Revue  hebdom.  de  laryng.  Nr.  24.  1901)  sah  angebUch  bei  einem 
72jährigen  Patienten  einen  gewöhnlichen  Schleimpolypen  sich  in  ein  Lym- 
phangiosarkom  umwandeln.  Die  atypische  Zell  Wucherung  erfolgte  in  die 
Lymphbahnen  hinein. 

Melanosarkom.  Den  bisher  beschriebenen  fünf  Fällen  von  Melano* 
sarkom  der  Nase  und  des  Nasenrachenraumes  fügt  Leop.  Jacob  (Das 
Melanosarkom  der  Nase,  Dissertation  Leipzig  1900)  noch  zwei  weitere  hinzu 
und  bemüht  sich  bei  Besprechung  dieser  letzteren  die  Herkunft  des  Pigments 
zu  erforschen.  Verf.  glaubt  letzteres  von  der  pigmentreichen  Regio  olfactoria 
ableiten  zu  müssen.  Unter  Hinweis  auf  das  makroskopisch  bräunliche  Pig- 
ment des  Locus  luteus  meint  er,  die  Nasenschleimhaut  zerfiele  in  eine  pig- 
mentierte (Reg,  olf.)  und  pigmentlose  (Reg.  respir.)  Partie.  Hierzu  muss  Refer. 
bemerken,  dass  man  dieser  Anschauung  früher  allerdings  huldigte.  Seitdem 
indes  die  ganze  Nasenschleimhaut  aufs  gründlichste  vom  Refer.  mikroskopisch 
untersucht  worden  ist,  weiss  man,  dass  1.  das  makroskopisch  bräunUche 
Pigment  der  Regio  olfactoria  sich  mikroskopisch  in  schön  goldgelbes  auflöst 
und  dass  2.  ganz  ähnliches  Pigment  (nur  nicht  im  Epithel)  auch  in  der  Tunic. 
propria  der  mittleren  und  unteren  Muschel  sowie  der  Nasenscheidewand  zu 
finden  ist.  Dies  goldgelbe  Pigment  unterscheidet  sich  toto  coelo  von  dem 
braunen  bis  schwärzlichen  des  Melanosarkoms.  Und  wenn  Verf.  den  Hey- 
mann sehen  Fall  als  Stütze  für  seine  Anschauung  über  die  Herkunft  des 


Oateomep  Sarkome  und  Carcinome  der  Naae.    Septumgeaohwttre.  81 

Pigments  anführt,  so  vergisst  er,  dass  neben  dem  intracellulären  brämilicben 
Pigment  der  sarkomatösen  Zellen  noch  freie  Pigmentschollen  und 
Pigmentkörnchen  sich  fanden,  „die  eine  andere  Lichtbrechung 
zeigten  und  glänzender  waren/'  Schade,  dass  Heymann  die  Farbe 
nicht  deutlicher  hervorhob.  Jedenfalls  ist  (gegen  Jacobs  Meinung)  das 
melanotische  Pigment  von  dem  goldgelben  gutartigen»  wie  es 
vielfach  auch  in  den  sogenannten  gutartigen  Polypen  vorkommt  (und  letztere 
geben  ja  vielfach  nur  die  polypös  veränderte,  weil  gequollene  imd  mit  Albu« 
minserum  durchsetzte  Konfiguration  des  Mutterbodens  wieder)  —  recht  wohl 
zu  unterscheiden.  Und  so  ist  es  sehr  fraglich,  ob  das  ganz  andersartige 
melanotische  Pigment  von  dem  physiologischen  goldgelben  der  Regio  olfact 
abstammt. 

Carcinom,  £in  Nasenearcinom  ohne  Blutungen,  Knochenauftreibungen 
und  Dräsenmetastasen  (wenn  auch  von  gewöhnlichen  Polypen  und  einem 
Nebenhöhlenempy  em  begleitet,  beschreibt  H  e  r  z  f  e  1  d  (95).  Offenberg  (201) 
sah  in  seinem  Fall  schleimige  Degeneration  des  Stromas  und  der  Zellnester 
sowie  Hämorrhagieen  und  Nekrosen  und  supponiert  für  ihn  einen  Ausgang 
von  Schleimdrüsen. 

Wolters  (308)  Kasuistik  weist  neben  86  Beobachtungen  aus  der  Literatur 
einen  eigenen  und  6  Fälle  von  Epithelioma  papilläre  auf  (zu  dem  als  sechster 
ein  solcher  von  Zarniko  käme). 

Regressive  Ernährungsstörungen. 

Abgesehen  von  den  Atrophieen  und  Perforationen  des  Septum  durch 
Druck  —  selbst  gutartiger  Geschwülste  (s.  oben)  bietet  uns  die  Literatur  Fälle 
von  Etablierung  von  Geschwüren,  die  durch  Druck  von  Fremdkörpern  oder 
in  die  Nasenhöhle  wachsende  und  mit  Wurzelhautentzündung  behaftete 
Zähne  entstanden  sind. 

Interessanter  und  deshalb  besonders  gründlich  bearbeitet  sind  die 
geschwürigen  Veränderungen  am  Septum  narium,  etwas  hinter  der  Stelle, 
wo  die  Schleimhaut  der  Pars  resp.  beginnt.  In  sozialer  Beziehung  sind  be- 
sonders die  Gewerbe,  welche  mit  chromsauren  Salzen  zu  tun  haben,  zu  ge- 
schwürigen Prozessen,  die  oft  mit  der  Bildung  einer  Perf oratio  septi  enden, 
disponiert  So  die  Drechsler  (Blum  (21)).  Nach  Blum  beginnt  die  für  die 
Drechsler  typische  Erkrankung  mit  einer  chronischen  Rhinitis  und  Bläschen- 
bildung (?  Sycosis,  Akne?  Ref.l)  sowie  Schwellung  am  Naseneingang.  Erst 
später  entwickelten  sich  Geschwüre  am  Septum  und  den  Muscheln  mit  diph- 
therischem Belag.  Als  Endstadium  verzeichnet  Blum  „hochgradige  Atrophie 
der  Mucosa  narium  und  Verbiegung  der  Lamina  quadrangul.^^ 

Gefährdeter  noch  sind  die  direkt  in  den  Chromat-  (Hermanni  (94), 
Rudloff  (237))  und  schwedischen  Zündhölzchen-Fabriken  (Wodtke)  be- 
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scbäftigten  Arbeiter.  Hier  ist  Hermannis  Publikation  deshalb  von  be- 
ßonderiBm  Wert,  weil  von  ihm  die  Arbeiter  alle  acht  Tage  bis  vier  Wochen 
regelmässig  untersucht  wurden.  Hermann i  betont  nicht  nur  den  schäd- 
lichen Einfluss  des  Chroroat-Staubs,  sondern  auch  den  der  verspritzten  chro- 
mathaltigcn  Flüssigkeit  und  die  aus  der  Chromatlauge  aufsteigenden  Dämpfe 
{SO4H2).  Es  kommen  lokale  und  Femwirkungen  (Ekzeme,  Phlegmonen, 
Ulcera  der  Haut,  Conjunctivitis,  die  besprochenen  Nasenschleimhautverände- 
rungen —  sodann  Magen-,  Darm-  und  Nierenaffektionen  durch  Resorption) 
zu  Stande.  Hermanni  spricht  von  anfänglicher  grauweisslicher  Verfärbung 
derjenigen  Stelle  am  Septum,  die  später  ulcerös  zerfalle,  so  dass  schliesslich 
eine  Perforation  resultiere.  Aber  dieser  Vorgang  spiele  sich,  dank  der  ver- 
schiedenen Disposition,  gewissen  Zufälligkeiten  und  der  verschiedenen  Bein- 
lichkeitsliebe  der  Arbeiter,  verschieden  schnell  ab.  Es  gäbe  Leute,  die  bereits 
nach  acht  Tagen  der  Arbeitsaufnahme  ihr  Ulcus  hätten  imd  andere  die  1 — 1 '/« 
Jahr  davon  frei  blieben  (Rudioff  (94)). 

Nervenstörungen. 

Dass  die  Zentren  der  Nn.  olfactorii  bei  progressiver  Paralyse  und 
Tabes  auch  —  wie  die  Kerne  anderer  Hirnnerven  in  Mitleidenschaft  gezogen 
werden,  darf  eigentlich  nicht  besonders  auffallen.  So  konnten  Toulouse 
(283)  undVaschide  (283)  in  den  späteren  Stadien  der  Paralysis  progressiva 
Anosmie  konstatieren,  während  Klippel  und  Jullian  (116),  Umher 
(290)  u.  a.  „Nasen kr isen"  analog  den  „Magen-  und  Kehlkopfskrisen"  be- 
schreiben. Es  treten  dabei  Niesattacken  mit  Parästhesieen  (Trigeminus)  und 
ekelhafte  Geruchsempfindimgen  {Olfactorius)  (nach  Umher  immer  im  An- 
schluss  an  Magenkrisen)  auf,  die  sich  dann  mit  weiteren  Alterationen  des 
Trigeminuskems  (Konstriktionsgefühl  und  Steifigkeit  von  Wange  und  Nacken) 
kombinieren  können. 

Nebenhöhlen. 

Anatomische  DarstelloBK«   Anomalieen.   Statistik  und  Bakteriologie  der  Ent- 
zündungen.   Entzündungen.    Tumoren. 

Brühl  (33)  suchte  am  besonders  präparierten  Schädel  (Alkoholhärtung, 
Entkalkung  in  20  ®/o  HCl -Lösung  und  Formalinzusatz,  Entwässerung,  Karbol- 
xylolimprägnation,  Eingiessen  von  Darcets,  bei  65^  schmelzendem  Wood 
Metallgemisch)  das  Volumen  der  Nebenhöhlen  zu  bestimmen.  Dabei  ergaben 
sich  aber  grosse  Schwankungen  nämlich  bei  der  Stirnhöhle  zwischen  0,8 — 11,5 
ccm,  dem  Oberkiefer  2,9 — 16,6  ccra  und  nur  bei  der  Keilbeinhöhle  die  ge- 
ringere Differenz  von  1 — 2 — 4  ccm  Inhalt.  Die  verschiedene  Ausdehnung 
der  einzelnen  Nebenhöhlen,,  ihre  gegenseitige  Konkurrenz  im  Wachstum,  wo- 
bei sich  die  eine  (resp.  Ihre  Zellen)  auf  Kasten  der  anderen  vergrOssert,  so 
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das8  Differenzen  im  Bau  und  Verschiebungen  der  gegenseitigen  Lage  der 
einzelnen  Kavitäten  entstehen,  werden  wieder  durch  verschiedene  Publika- 
tionen erläutert. 

So  sah  Seh  ei  er  (243)  auf  der  einen  Seite  eines  Schädels  neben  einer 
normalen  Stirnhöhle  mit  eingeschobener  oberer  Siebbeinzelle,  durch  ein  Septum 
getrennt,  eine  zweite  mit  besonderem  Ausführungsgang;  Poly&k  (217)  die 
Kieferhöhle  durch  eine,  in  sie  mündende  vordere  Siebbeinzelle  (Uncinatus- 
zelle)  mit  der  vorderen  oberen  Siebbeinzelle  und  dem  Duct.  nasofrontalis 
kommunizieren. 

Onodi  (203)  bestätigt  das  Vorkommen  von  Ausbreitungen  der  vorderen 
und  hinteren  Siebbeinzellen  zwischen  den  Lamellen  der  Orbitaldecke.  Auch 
könnten  die  hinteren  Siebbeinzellen  das  Dach  der  Kieferhöhle  bilden.  Nach 
Howard  Lothrop  (151)  können  '/s  der,  in  der  mittleren  Muschel  zu  findenden 
Siebbeinzellen  in  den  oberen  Nasengang  münden,  so  dass  bei  Eiterung  in 
ihnen  das  Sekret  zwischen  mittlerer  Muschel  und  Septum  hervorquillt, 
wie  beim  Keilbein  —  und  hinteren  Siebbeinzellenempyem.  Bei  53^  seiner 
Patienten  mündete  der  Frontalsinus  ohne  einen  Ductus  nasofrontalis  frei  in 
die  Nasenhöhle  (wie  das  schon  Hartmann  berichtet).  Jacob  (110)  sah 
einmal  einen  Fortsatz  der  Keilbeinhöhle  in  die  grossen  Flügel  des  Keilbeins, 
ins  Dach  der  Fossa  pterygomaxillaris.  Normaliter  bleibt  die  Keilbeinhöhle 
nämlich  8 — 10  mm  von  den  Foramina  ovalia  entfernt  und  nur  in  V«  der 
Fälle  erreicht  sie  das  Foram.  rotund  und  ovale. 

Von  Wertheim  (302)  liegt  eine  Statistik  über  das  Vorkommen  von 
Nebenhöhlenaffektionen  an  der  Leiche  vor.  Unter  einem  Material  von  400 
Individuen  erwiesen  sich  43,5  ®/o  der  Sinus  krankhaft  verändert.  In  98  Fällen 
(25 Wo)  entliielt  mindestens  eine  Nebenhöhle  Eiter. 

Es  werden  beide  Entstehungsformen  der  Nebenhöhlenentzündungen,  die 
primäre  und  die  sekundäre  (von  der  Nachbarschaft  —  Nasenhöhle  oder  den 
Zähnen  —  aus)  zugegeben.  Von  Bakterien  wurde  der  Influenza-  und  LöfBer- 
Bacillus  gefunden,  nie  Tuberkelbacillen,  obwohl  unter  106  Tuberkulosefällen 
31  mal  die  Nebenhöhlen  affiziert  waren.  Für  Erysipel  wird  der  direkt  ätio- 
logische Zusammenhang  wahrscheinlich  gemacht;  in  allen  anderen  Fällen  be- 
stand sekundäre  eitrige  Infektion.  4  Fälle  mit  Lues  zeigten  sämtlich  Neben- 
höhlenbeteiligung. Bei  Garcinom  waren  in  16  ^/o,  bei  Marasmus  senilis  in 
25  ^/o,  bei  Lebercirrhose  in  40  ^/o  die  Nebenhöhlen  affiziert. 

Schleimergüsse  bestanden  in  31  Fällen,  Mucocele  1  mal,  seröse  Ergüsse 
48  mal,  Hämatom  17  mal,  abnormer  Inhalt  (Erbrochenes  etc.)  12  mal. 

Lichtwitz  hatte  bereits  unter  915  Autopsieen  (Harke,  E.  Fränkel 
etc.)  240  Antrumempyeme ,  104  Keilbeinhöhlenempyeme ,  36  Stimhöhlen- 
empyeme  und  24  Siebbeinzellenentzündungen,  also  30^/o  gefunden,  wtiirend 
er  und  Chiari  bei  15000  Patienten  nur  in  2^/o  der  Fälle  Nebenhöhlen- 
eiterungen erlebte.    Diese  auffallende  Differenz  zeigt  zur  Oenüge,  wie  latent 
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diese  Erkranknngen  verlaufen  können,  aber  auch  die  Toleranz  des  Organismus 
ihnen  gegenüber.  Viele  Patienten  sind  völlig  beschwerdelos  und  gewöhnen 
sich  so  an  ihren  Zustand,  dass  sie  kein  eigentliches  Krankheitsgefühl  mehr 
spüren.  Nur  der  Fötor  stört  sehr  viele  Kranken.  Stanculeauu  (268)  und 
Baup  (268)  interessierte  es  deshalb,  den  Bakterienbefund  bei  fötiden  und  ge- 
ruchlosen AntrumeoQpyemen  festzustellen.  Es  erwies  sich,  dass  die  Bakterien- 
flora je  nach  dem  dentalen  oder  nasalen  Ursprung  variierte.  Nasaler  Ur- 
sprung ergab  nicht  fötiden  Schleim-  oder  Eitergehalt  (Pneumoniekokken,  Sta- 
phylo-Streptokokken,  Pneumoniebacillen),  war  also  meist  durch  aärobe  Mikroben 
veranlasst,  dentale  Empyeme  entwickelten  Fötor  unter  dem  Einfluss  viru- 
lenter Anaörobien.  Letztere  fand  Stanculeauu  zugleich  in  der  Pulpa  der 
kariösen  Zähne.  Was  nun  das  Übergreifen  der  Zahnerkrankungen  auf  die 
Mucosa  antri  Highm.  angeht,  so  fand  Partsch,  dass  das  Ereignis  erst  nach 
Eröffnung  der  Pulpakammer  und  Verjauchung  des  Zahnmarks  möglich  sei. 
Dazu  kämen  dann  freilich  noch  als  häufige  Ursache  die  chronischen  Äffek- 
tionen  der  Zahnbeinhaut.  Seltenere  Veranlassungen  der  Wurzelhauterkrankung 
und  des  konsekutivem  Antrumempyem  seien  Zahnstein  und  Schwund  des 
Alveolarfortsatzes. 

Unter  zwei  Fällen  von  Oberkiefercysten  entstammte  der  eine  —  eine 
ziemlich  grosse  FoUikularcyste  —  der  erabryoplastischen  Periode,  da  sich  in 
der  Cyste  weder  ein  freier  noch  festsitzender  Zahn  oder  ein  Zahnrudiment 
noch  irgend  welche  weissen  Narbenstränge  nachweisen  Hessen.  Der  zweite 
Fall  enthielt  drei  Zähne  und  zwölf  Zahnrudimente,  war  also  eine  FoUikular- 
cyste aus  der  Koronarperiode  (Kolbe  (131)). 

In  gewisser  Analogie  zu  den  grossen  Zahucysten,  die  das  Antrum  Highm. 
verdrängen,  es  bisweilen  ganz  ausfüllend,  so  dass  vielfach  falsche  Diagnosen 
(auf  Kieferhöhlencyste  etc.)  zu  stände  kommen,  lassen  sich  auch  in  der  Stirn- 
höhle Mueocelen  nachweisen,  die  ihr  nicht  angehören,  sondern  sicher  von 
den  vorderen  Siebbeinzellen  ausgingen,  aber  durch  Hineinwachsen  in  die  Stirn- 
höhle einen,  der  letzteren  angehörigen  Tumor  vortäuschten  (Avellis).  Schmerz- 
losigkeit,  jahrelange  Entwickelung,  Fehlen  von  Bakterien  und  Anwesenheit 
von  Cholebtearinkristallen  verhelfen  zur  richtigen  Diagnose.  Avellis  meint 
daher,  dass  man  (wenigstens  in  vielen  Fällen.  Ref  I)  die  Bezeichnung  K  i  1 1  i  an  s 
„sinuitis  frontalis  cum  dilatatione",  werde  rektifizieren  müssen.  In  diese  Kate- 
gorie gehörten  wahrscheinlich  auch  Valudes  (292)  und  Manns  (163)  Fälle, 
letzterer  trotz  des  traumatischen  Ursprungs  „bakterienfrei**.  Es  scheinen 
diese  Mueocelen  also  auch  aus  traumatischer  Ursache  zu  entstehen.  Sicher 
embryonaler  Herkunft;  d.  h.  entstanden  durch  einen  Einschluss  von  Mundhöhlen- 
epithel und  Mesoderm  beim  Schluss  der  fötalen  Spalte  zwischen  äusserem  und 
innerem  Stirnfortsatz,  ist  wohl  die  hühuereigrosse  Mucoidcyste  des  Oberkiefers 
(Thöle  (279)).  Mit  zäher,  fast  klarer  Flüssigkeit  gefüllt,  war  sie  mit  Platten- 
epithel  ausgekleidet,   das   an   der  vordem  Wand  Höcker  und  Warzen  ohne 
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bindegewebigen  Grundstock  und  tiefe  epitheliale  Einsenkungen  zeigte.  Keine 
£pitheIverhornung.  Als  Cholesteatom  der  Stirnhöhle  bezeichnet  Haber- 
mann  (85)  einen  Prozess,  der  die  Vorgänge  in  der  Paukenhöhle  nachahmte. 
Eine  eiternde  Stirnhöhle  entleerte  ihr  Sekret  durch  eine  Fistel  unter  dem  Arcus 
superciliaris.  Da  das  Empyem  schon  lange  bestand,  die  Höhle  sich  durch 
die  Fistel  nur  mangelhaft  entleerte,  so  stiess  sich  das  genuine  Höhlenepithel 
ab  und  der  Sinus  front,  bekleidete  sich  mit,  von  aussen  durch  die  Fistel  ein- 
wachsendem Plattenepithel.  Der  Eiter  dickte  sich  ein  und  mischte  sich  mit 
den  von  der  Oberfläche  abgestossenen  Epithelmassen  zu  einem  dicken  Brei. 
Dann  schloss  sich  die  Fistel,  um  nach  Jahren  wieder  aufzubrechen. 

Aus  der  vorwiegend  klinisch  gehaltenen  Arbeit  Schwenns  (257)  sei  her- 
vorgehoben, dass  das  Papilloma  durum  sich  durch  rücksichtsloses  Vordringen 
(machte  Septumperforatlon)  und  Rezidivfähigkeit  auszeichnete,  wenn  es  auch 
im  pathologisch-anatomischen  Sinne  benign  genannt  werden  musste.  Ferner 
verband  sich  ein  Fibrosarkom  der  vorderen  Siebbeinzellen  von  ungeahnter 
Ausdehnung  mit  sekundärer  gutartiger  Polypenbildung.  Da  dasselbe  Ereignis 
auch  beim  Carcinom  vorkommt,  so  hat  man  besonders  sorgfältig  und  aus- 
gedehnt zu  untersuchen.  — 

Ein  weiches  Papillom,  vom  Nasendach  entspringend  und  auf  die  Lamina- 
perpendic.  übergehend,  musste  „klinisch^',  seiner  Rezidivfähigkeit  wegen, 
wenigstens  auf  der  Greuze  swischen  benignen  und  malignen  Tumoren  stehend 
erachtet  werden.    Mikroskopisch  erwies  es  sich  aber  als  benign.  — 

Fremdkörper.  Eine  gute  Übersicht  über  die  Fremdkörper  in  der 
Stirn-  und  Oberkieferhöhle  liefert  Hänisch  (87)  und  fügt  einige  aus  der 
Strassburger  Klinik  hinzu,  bei  denen  von  aussen  eingedrungene  Holzsplitter 
eine  Rolle  spielen.  Löhnberg  (149)  vergrössert  diese  Kasuistik  und  wies 
nach  einem  Trauma  des  rechten  Stirnbeins  in  der  entsprechenden  Höhle  ein 
Stück  Filz  (vom  Hut  stammend)  nach.  Bei  einem  40  jährigen  Herrn  heilte 
ein  Stück  einer  Eisenplatte  nach  Zerstörung  des  Bulbus  und  Eintritt  ins  Sieb- 
beinzellenlabyrinth  dort  ein.  Erst  Polypenwucherung  machte  auf  das  Corp. 
alienum  aufmerksam. 

Rachen. 

Allgemeines.  Missbildungen.  Formfehler.  . 

A.  Most  (184)  beschäftigt  sich  mit  dem  Verlauf  imd  den  Abflusswegen 
der  Lymphgefässe.  Die  regionären  Drüsen  für  den  Rachen  (und  zugleich  die 
Xase)  sind  die  tiefen  cervikalen  Lymphknoten,  vor  allem  die  in  der  Höhe 
der  Bif urkation  der  Carotis  (Gland.  cervic.  prof.)  oder  lateral  an  der  Vena  jugul. 
(Gl.  cervical.  prof.  laterales)  lokalisierten.  Ein  Lymphknoten  liegt  konstant 
median  von  der  Carotis  interna  nächst  ihrem  Eintritt  in  den  Canal.  carotic. 
hinter  den  seitlichen  Teilen  des  Pharytix  (Gl  pharyng.  lateral).  Retropharyn- 
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geal  im  engeren  Sinne  findet  man  noch  kleine  inkonstante  Schaltdrüschen.  — 
Die  Lymphgefässe  des  Rachens  verlassen  an  drei  Stellen  das  Organ.  Aus 
der  Gegend  der  hintern  Rachenwand  und  vom  Rachendach  her  treten  sie 
meist  median  durch  die  Wand  der  Pars  nasopharyngea  hindurch,  um  zu  der 
Glandula  pharyngealis  lateralis  und  durch  diese  hindurch  oder  an  ihr  vorbei 
zu  den  seitlichen  tieferen  Halsdrüsen  zu  gelangen.  —  Aus  der  Tonsillarg^end 
ziehen  die  Lymphstänmie  nach  vorn  und  unten  direkt  zu  den  tiefen  Hals- 
drüsen  und  aus  dem  untersten  Teil  des  Pharynx  vereinigen  sich  die  Lymph- 
gefässe im  Sinus  pyriformis,  um  durch  die  Schleimhaut  imd  die  Membr.  hyo- 
thyreoid.  in  das  obere  Kehlkopflymphgebiet  und  zu  den  tiefen  Halsdrüsen 
sich  zu  begeben.  Mitunter  füllen  sich  dabei  auch  kleine  Lymphknötchen, 
die  näher  am  Kehlkopf  oder  auch  dicht  am  Zungenbeinhom  liegen.  Von  den 
Tonsillen  und  tieferen  Halsdrüsen  wird  dann  weiterhin,  wie  schon  frühere 
Beobachter  und  neuerdings  Grober  bewiesen,  allfällig  die  Pleura  durch 
bakterienhaltige  Lymphe  infiziert  werden  können. 

Aus  der,  sich  an  den  Vortrag  von  Ponfick  „Über  die  Bezie- 
hungen der  Skrofulöse  zur  Tuberkulose'*  anschliessenden  Diskussion  geht 
hervor,  dass  man* einmal  darüber  nicht  einig  ist,  welche  Symptome  über- 
haupt noch  zu  diesem  Leiden  gezählt  werden  dürfen  und  dass  trotz  dessen 
die  Pädiater  des  Begriffs  der  Skrofulöse,  wenigstens  klinisch,  nicht  entraten 
wollen,  wenn  sie  denselben  auch  vom  anatomischen  und  bakteriologischen 
Standpunkt  fallen  lassen  (Czerny),  dass  andererseits  aber  neben  den  patho- 
logischen Anatomen  auch  bedeutende  Chirurgen  (Mikulicz,  Lossen)  diese 
Terminologie  aufzugeben  bereit  sind.  Recht  gut  hat  das  Verhältnis  von 
Skrofulöse  zu  Tuberkulose  Nicolai  (historisch)  geschildert.  Wenn  er  aber 
an  der  Hand  eines  Falls,  in  dem  sich  bei  einem,  zweifellos  mit  Spitzen-, 
Eingeweide-  und  Knochentuberkulose  behafteten  jungen  Mädchen  eine  Hals- 
drüse entwickelte  (die  wie  eine  skrofulöse  aussah  und  mit  Ben  das  Ver- 
fahren T.  B.  entdecken  Hess)  —  die  Identität  beider  Leiden  erweisen  will, 
so  ist  er  gerade  in  der  Wahl  des  Testobjekts  nicht  glücklich  gewesen.  Denn 
in  diesem  Fall  hätten  auch  die  eifrigsten  Freunde  einer  Konservierung  des 
Begriffs  „Skrofulöse**  gesagt:  „das  ist  ja  reine  Tuberkulose  und  gar  keine 
Skrofulöse  im  eigentlichen  Sinn,  denn  eine  in  diesem  Zusammenhang  der 
Krankheitserscheinungen  sekundär  infizierte  und  stark  geschwollene  Lymph- 
drüse entspricht  noch  lange  nicht  dem,  jedem  Praktiker  geläutigen  Bild  der 
Drüsenskrofulose. 

G.  d'Arrigo  (7)  bemüht  sich,  ganz  auf  der  Seite  der  pathologischen 
Anatomen  stehend,  die  weiteren  Phasen  der  Tuberkel-Bacillen  in  den  so- 
genannten skrofulösen  Drüsen  zu  studieren.  Makroskopisch  sehen  die  skro- 
fulösen Drüsen  bald  hyperplastisch  mit  zerstreuten  Käseherden,  bald  völlig 
verkäst  aus.  Der  grösste  Teil  der  Tuberkel-Bacillen  sitzt  in  den  perivas- 
kulären Lympbräumen  der  lymphoid  infiltrierten  bis  einfach  hyperämischen 
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Drüsen.  Echte  RieseuzelleQ  sind  nicht  häufig.  Statt  dessen  begegnet  man 
oft  Gruppen  grosser  Epitheloidzelleu  mit  Portoplasmafortsätzen  und  grossem, 
bisweilen  in  Segmentierung  begriffenem  Kern.  Die  Bacillen  selbst  befinden 
sich  in  den  verschiedensten  Entwickelungsstufen,  teils  in  Form  langer,  dünner 
Stäbchen,  teils  mit  Verzweigungen  versehen,  teils  angeschwollen  oder  sphärisch, 
teils  kugelig  oder  als  Detritus.  D'Arrigo  (7)  hält  die  Drüsen,  wie  bereits 
andere  Autoren  vor  ihm,  für  Tuberkelbacillenfilter,  die  das  Tuberkulin  ab- 
schwächen. Natürlich  nur  bis  zu  einem  gewissen  Grade  I  —  Die  manchmal 
nach  Rachenmandelexstirpation  auftretenden  tödUchen  Blutungen  gaben 
Demme  (48)  Veranlassung,  300  Pharynges  auf  das  Vorkommen  von  etwelchen 
Gefässanomalieen  zu  untersuchen.  Das  Thema  ist  für  den  pathologischen 
Anatomen  gerade  in  gerichtsärztlicher  Beziehung  von  der  aktuellsten  Be- 
deutung. Der  sorgfältige  Kliniker  wird  in  jedem  Fall  durch  eine  Digital- 
untersuchung sich  über  eine  allfällig  stärkere  Pulsation  im  Gebiet  der  seit- 
lichen Rachengegend  hinter  und  oberhalb  des  weichen  Gaumens,  bis  gegen 
die  Tube  hin  informieren  müssen.  Die  Gegend  der  Tonsille  und  der  hinteren 
Pharynxwand  wird  bereits  durch  einfache  Besichtigung  genügend  kontrolliert 
Der  tastende  Finger  fühlt  vom  Seitenstrang  der  Pharynx  aus  die  dumpfe 
Pulsation  der  Carotis  interna  auch  unter  normalen  Verhältnissen.  Sie  ist 
aber  nicht  zu  verwechseln  mit  den  oberflächlich  hegenden,  ohne  weiteres 
erkennbaren  GefässanomaUeen.  Und  zwar  ist  je  nach  der  Grösse  des  Bogens 
der  nach  dem  Pharynx  zu  konkav  verlaufenden  Carotis  interna  die  Pulsation 
mehr  minder  deutlich.  Aber  klinisch  bedeutungsvoller  wird  der  Gefäss- 
bogeo,  wenn  er  von  dem  Seitenteil  des  Pharyox  nach  hinten  tretend  an  der 
Spitze  der  Tonsillennische  zum  Vorschein  kommt  und  bis  in  die  Gegend 
des  Ostium  tubae  vorrückt.  Über  die  Rose nmüll ersehe  Grube  hinauf 
steigt  die  Gefässschlinge  selten,  dahingegen  fängt  sie  oft  schon  in  der  Höhe 
des  Sin.  pyriform.  an.  Je  mehr  nach  der  Mitte  zu  diese  Bogen  vortreten, 
desto  grobsinnlich  wahrnehmbarer  werden  sie,  können  also  bei  der  Operation 
der  dritten  Mandel  vermieden  werden,  andernfalls  veranlassen  sie  fatale 
Ausgänge.  —  Aneurysmatische  Erweiterungen  dieser  verlagerten  Carotis- 
schlinge  sind  sehr  selten  und  klinisch  bedeutungslos  gewesen.  Auch  die 
angiomatösen  Neoplasmen,  die  mit  der  Carotis  im  Zusammenhang  stehen, 
sind  sehr  selten  (ein  Fall  von  pulsierendem  Angiosarkom  —  Demmel  (48)). 
Bezüghch  der  allfälligen  postoperativen  Tonsillarblutungen  stellte  Demme 
fest;  dass  aus  der  A.  tonsill.  u.  palatina  weder  tödliche  Blutungen  erfolgen 
können,  noch  dass  diese  Gefässe  Tonsillarpulsation  zu  machen  im  stände 
sind.  —  Anatomische  Zergliederung  im  Verein  mit  physiologischen  Versuchen 
ergaben,  dass  die  A.  Ungualis  hierbei  im  Spiel  ist.  Ihre  in  Frage  kommende 
Scbhnge  liegt  im  unteren  Drittel  oder  der  unteren  Hälfte  der  Tonsille.  Hier 
fühlt  man  auch  die  stärksten  Pulsationen.  Für  die  Frage  der  operativen 
Nachblutung  (nach  Tonsillotomie  oder  Abscessöffnxmg)  ist  besonders  wichtig, 
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dass,  wenn  die  A.  lingualis  einen  besonders  ausgebildeten  Bogen  beschreibt, 
die  A.  tonsill.  und  palatina  aus  der  Höhe  dieses  Bogens  entspringen  können 
und  in  diesem  Fall  ziemlich  stark  sind  und  bluten.  — -  Sichtbar  wird  die 
Gefässschlinge  der  A.  lingualis  selten  —  nur  bei  stärkerer  seniler  Atrophie 
der  Tonsille.  Aneurysmatische  Erweiterungen  oder  Cavemome  sind  an  dieser 
Stelle  nur  in  Verbindung  mit  malignen  Tumoren  (angiomatösem  Sarkom) 
aufgetreten.  Eine  solche  Beobachtung  (unter  mehreren  Demmes)  lieferte 
bei  der  Sektion  dem  Autor  den  Richtigkeitsbeweis  seiner  Theorie,  dass  Ton- 
sillenpulsation  auf  anomalem  Verlauf  der  A.  lingualis  beruhten.  Die  Zwei- 
teilung des  Nasenrachenraums  durch  einen  nach  hinten  verlängerten  Vomer 
ist  bereits  mehrfach  beschrieben,  weniger  eine  solche  durch  einen  sehnigen 
Anhang  oder  Fortsatz,  der  den  eigenüichen  Nasenrachenraum  stark  verkleinerte. 
Heyse  (99),  der  dieser  Anomalie  bei  einem  35jährigen  Mann  begegnet«, 
hält  ihn  für  den  geschrumpften  Rest  einer  Verwachsung  der  Rachentonsille 
mit  einer  (anomalen)  Tonsilla  veli  palatini.  Derselbe  Verfasser  berichtet  an- 
lässlich einer  Sektion  über  eine  multiple  Cystenbildung,  die  die  Rosen- 
müll ersehen  Gruben  völlig  zum  Verstreichen  brachte,  sich  aber  auch  am 
Rachendach  median  und  lateral  in  einer  Ausdehnung  bemerkbar  machte, 
dass  man  wohl  von  einer  cystischen  Degeneration  des  Rachendachs  sprechen 
konnte.  Nach  meinen  Erfahrungen  ist  diese  Cystenbildung,  bei  Anerkennung 
einer  gewissen  Disposition  dazu  —  eine  sekundäre,  auf  voraufgegangener 
chronischer  Entzündung  beruhende. 

Heinrich  Müller  (188)  bezeichnet  seinen  Fall  von  „behaartem  Rachen- 
polyp**  ganz  richtig  als  Keimabschnürung  der  ersten  Kiemenspalte  und  ver- 
wirft die  Deutung  dieser  Polypen   als  Epignathi  (Schuchardt,  Otto  etc.). 

Niemczyk  (195)  plädiert  anlässlich  zweier  kleiner,  lebhaft  weisser, 
pendelnder  linsengrosser  Tumoren  an  beiden  Gaumenmandeln,  die  er  als  — 
aus  Entwickelungsstörungen  entstandene  —  teratoide  Bildungen  be- 
zeichnete (Bau,  Symmetrie  und  gleichzeitige  Anwesenheit  einer  kleinen  £pi- 
glottiscyste  sprachen  für  kongenitalen  Ursprung)  für  diese  Nomenklatur  an- 
statt der  der  „behaarten  Rachenpolypen**. 

Der  Befund  von  Muskeln  und  Knorpeln  in  exstirpierten  Tonsillen 
ist  mehrfach  gemacht  (auch  vom  Ref.!).  Töpfer  (282)  geht  wohl  nicht  fehl, 
wenn  er  den  ersteren  Befund  als  eine  Austrahluug  von  Muskelbündeln  in 
die  Septa  der  Tonsillen  von  den,  den  letzteren  benachbarten  Muskeln  aus 
auffasst.  Den  Knorpel  hält  er  für  keinen  fötalen  Rest,  sondern  läset  ihn 
aus  dem  Bindegewebe  metaplastisch  hervorgehen.  So  auch  Rosenberg  (234), 
der  folgende  Gründe  für  diese  Anschauung  geltend  machte:  1.  Entwickele 
sich  die  Tonsille  erst  im  vierten  bis  fünften  Monat.  Dann  aber  sei  von 
den  Kiemenbögen  wenig  oder  nichts  mehr  vorhanden.  2.  Sassen  die  Knorpel- 
herde nur  in  den  bindegewebigen  Teilen  der  Mandeln.    3.  Seien  sie  multipel. 
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In  einer  zweiten  Tonsille  sah  Ref.  ausserdem  einen  deutlichen  Übergang  des 
Bindegewebes  in  Knorpel. 

De  Gorsse  (78)  fügt  zu  den  bereits  bekannten  Anomalieen  der  Uvula 
eine  neue  hinzu.  Dabei  erschien  das  Zäi^fchen  in  die  Oberfläche  des  Gaumen- 
segels eingebettet  und  als  Vorsprung  auf  der  Fläche,  nach  der  einen  Wange 
zugekehrt. 

Peyser  (212)  sah  bei  einer  29jährigen  Patientin  folgende,  sehr  eigen 
artige  Konfiguration  des  Velum,  die  er  auf  einen  fötalen  Entwickelungs* 
fehler  zurückführt:  der  vordere  rechte  Gaumenbogen  inserierte  hinter 
dem  Alveolarfortsatz  des  Oberkiefers,  Tonsille  und  hinterer  Gaumenbogen 
waren  in  den  Nasen-Rachenraum  disloziert  und  die  rechte  Pharynxseite  lag 
ganz  frei.  Letztere  enthielt  eine  tiefere  Grube,  die  zur  Ohrtrompetenmündung 
führte.     Narben  fehlten. 

Wenn  Peyser  bei  seiner  zweiten  Patientin  einem  17jährigen  Mädchen 
zwischen  der  Diagnose  „Offengebliebener  Ductus  craniopharyngeus  (resp. 
restierender  Hypophysengaug)  und  Recess.  medius  pharyngis"  (vulgo  „Bursa 
pharyngea'*)  schwankt,  so  muss  Ref.  nach  seiner  Erfahrung  (Persistenz  des 
Hypophysenganges)  und  der  Beschreibung  der  Lage  des  Vjt  cm  tiefen 
Ganges,  der  bereits  1  cm  oberhalb  des  Septum  narium  begann,  die  erstere 
Diagnose  für  die  wahrscheinlichere  halten. 

Wie  Sachs  (238)  an  zwei  mit  Gaumenspalten  behafteten  Knaben  eine 
sehr  stark  hyperplastische  Tons.  phar.  antraf,  so  kann  auch  Ref.  von  einem 
solchen  bei  einer  jungen  Frau  berichten.  Auch  in  letzterem  Fall  musste 
die  Hypertrophie  beseitigt  werden. 

Die  manchmal  vollständig  knöcherne  Stylohyoid- Verbindung  (drei  Fälle 
post  mortem  diagnostiziert)  ist  nach  Thomas  R.  Growder  (45)  mit  Rück- 
sicht auf  die  vergleichend  anatomischen  Verhältnisse  als  Entwickelungsfehler 
anzusehen. 

Entzündimg. 

Grünwald  (82)  spezifiziert  die  Rachenphlegmonen  derart,  dass  er 
vier  verschiedene  Formen  annimmt: 

1.  Eine  supratonsilläre  Phlegmone.  Sie  geht  vom  Recessus 
supratonsillaris  aus  und  verbreitet  sich  im  lockeren  supratonsillären  Binde- 
gewebe. Durch  Entzündung  der  Mm.  pterygoidei  entsteht  Kieferklcmme. 
Die  betreffende  Seite  des  weichen  Gaumens  ist  geschwollen  und  gerötet,  die 
obere  Hälfte  des  Gaumenbogens  häufig  ödematös,  besonders  der  vordere  und 
die  Uvula.  Die  Mandel  ist  gar  nicht  oder  nur  wenig  geschwollen,  ja  sogar 
oft  ganz  hinter  dem  Gaumenbogen  verborgen. 

2.  Den  peritonsillären  Abscess.  Seltener  wie  Nr.  1  spielt  er 
sich  in  dem  die  Mandeln  aussen  und  vom  umgebenden  Bindegewebe  ab. 
Entsteht   infolge    von    Fremdkörperinfektion    oder   Zahnleiden   z.   B.    einem 
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kranken  Weisheitszahn.  In  diesem  Fall  geht  vom  Zahn  zum  Gaumen  ein 
ödematöser  Strang.  Die  Mandel  ist  nicht  geschwollen,  die  Eieferklemme  gering. 
Diese  peritonsilläre  Entzündung  kann  sich  auch  von  der  Nase  her  ent- 
wickeln infolge  von  Erysipel.  Dabei  besteht  dann  gleichseitige  Nasenver- 
stopfung. 

3.  Den  Mandelabscess,  bei  dem  die  Mandel  natürlich  stark  ge- 
schwollen ist.  Dabei  ist  die  Oberfläche  der  letzteren  manchmal  zerklüftet 
oder  auch  mit  eitrig  fibrinösen  Massen  bedeckt,  was  auf  einen  Ursprung  von 
lakunärer  Tonsillitis  hindeutet.  Trotz  heftigen  einseitigen  Schmerzes  und  Un- 
möglichkeit zu  schlucken,  pflegt  eine  stärkere  Eieferklemme  zu  fehlen. 

4.  Die  retronasale  Phlegmone.  Schech  (241)  hält  das  Erysipel 
des  Rachens  und  die  infektiöse  akute  Phlegmone  desselben  für  identische 
Erkrankungen,  wobei  ihm  wohl  die  meisten  Fachgenossen  beistimmen  werden. 
Grünwald  (82)  subsumiert  beide  Leiden  unter  diesen  Begriff.  Es  besteht 
bei  der  retronasalen  Phlegmone  hohes  Fieber,  starke  Kräfteprostration,  (gewöhn- 
lich einseitige)  Nasenverstopfung.  Die  etwaige  Eiterentleerung  erfolgt  durch 
die  Nase.  Mit  einem  einschlägigen  Fall  beendet  Grünwald  seine  interessante 
Abhandlung. 

Bezüglich  der  Ätiologie  des  Erysipels  und  das  gilt  wohl  auch  für  das 
Rachenerysipel,  mag  übrigens  auf  die  Arbeit  von  Jordan  (118)  hingewiesen 
werden,  der  es  auch  nach  Staphylokokkeninvasion  (oder  auch  noch  durch 
andere  mikrobielle  Eiterk.  infekt.)  entstehen  lässt. 

Der  von  Pfeiffer  als  Drüsenfieber  bezeichnete  Symptomenkomplex 
wird  sowohl  von  Vaehini  (291),  als  Jemma  (112),  Rocco  (230)  und  Hoch- 
singer (103)  als  Folge  einer  hifektion  einer  Stelle  des  Waldey ersehen 
Lymphrings  aufgefasst.  Jemma,  Rocco  isolierte  sogar  als  eigentlicben  Er- 
reger dieser  Affektion  einen  Diplococcus  capsulatus. 

Als  eine  vielleicht  zu  wenig  beachtete  Lokalisation  des  Influenzaprozesses 
werden  von  Kamen  (120)  die  Tonsillen  genannt.  In  zwei  Fällen  fanden  sich 
bei  anscheinend  einfacher  Angina  viel  Influenzabacillen.  Ein  besonders 
schwerer  Fall  war  mit  Streptokokken  verbunden.  Der  von  Vincent  (295)  bei 
ulcerös  membranöser  Angina  konstatierte  Bakterienbefund  hat  zu  einer  Reihe 
von  Nachprüfungen  Veranlassung  gegeben,  die  bisher  an  einer  günstigen 
Prognose  dieser  äusserlich  diphtherieähnlichen  Affektion  festhalten  lassen. 
Ihre  Anwesenheit  leitet  übrigens  auch  gar  nicht  selten  —  später  zerfallende, 
sekundär  luetische  Effloreszenzen  ein.  Andererseits  kann  man  aber  durch 
den  Nachweis  der  eigenartigen,  durch  Symbiose  verbundenen  Spirillen  und 
Bacillen  mit  Sicherheit  echte  Diphtherie  ausschliessen,  da  bisher  eine  Misch- 
infektion mit  Löfflers  Bacillen  nicht  gesehen  wurde  (S a  1  o m o n  (239)).  Ein 
spezifischer  Wert  ist  sonst  dem  Vincentschen  Befund  nicht  beizumessen 
(Letulle  (143)). 
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Dass  die  Angina   follicul.  einer  echten  Infektionskrankheit  entspricht, 
^i-enn  sie  auch  manchmal  dank  der  geringen  Virulenz  der  Infektionserreger 
und    resp.   oder  der   Widerstandsfähigkeit   des   Organismus   harmlos  und 
abortiv  verläuft.  —  Diese  Tatsache  bricht  sich  immer  mehr  Bahn  angesichts 
der   mannigfachen  metastatischen  Erscheinungen,   die   sie  nach   sich   zieht. 
Dass  jede  Stelle  des  Rachenrings  als  anatomisch  gleichartiges  Gewebe  diesen 
Infektionen  unterliegen  kann,  ist  jedem  Lary ngologen  geläufig,  für  die  Gaumeu- 
luandehi    freilich    besteht    eine   ausgesprochene  Prädilektion  vermöge  ihrer 
Lage    und   ihres   ge^issermassen   als   Bakterienfalle  dienenden  Baues.     Die 
Schutzlosigkeit  des  lymphoiden  Rachengewebes  wird  wiederum  deutlich  durch 
Pireras  (215)  Infektions  versuche  erklärt,  der  den  Prodigiosus  und  Staphylo- 
coccus  aur.  (im  Anschluss  an  Goodals  Experimente)  noch  leichter  in  die  Ton- 
sillen des  Hundes  (und  zwar  bis  ins  Innere  der  Follikel)  eindringen  sah  als 
FarbstofFpartikel.    Zwar  hat  Pirera  (215)  ganz  recht,  wenn  er  meint,  dass 
eine  Mandel  mit  verdicktem  Epithel  und  fibrösem  interfollikulärem  Gewebe 
eine  solche  Bakterieninvasion  wohl  erschweren  dürfte.    Wenn  nun  aber  auch 
pathologisch  verändertes  Mandelgewebe  sich  als  widerstandsfähiger  erweist, 
so  geht  Labbö  (136)  sicher  zu  weit  mit  seiner  Behauptung,  die  Mandeln  seien 
Schutzorgane   gegen  etwaige   Infektion.     Hauptsächlich   hat  er   dabei    eine 
Scbutzwirkung  durch  die  Leukocyten  im  Auge,  von  denen  er  meint,  dass  die 
Lymphocyten  sich  in  einzellige  Leukocyten  umwandelten.    Noch  freilich  fehlt 
eine  hinreichende  Erklärung  dafür,  warum  einmal  diese,  das  andere  Mal  jene 
Mikroben   die  Tonsillitis  induzieren.    —    Von  Metastasen  führen  Tesseyrö 
(278)  (nach  Verneuil  und  Joal)  einigemal  (wie  beim  Mumps)  Orchitis  an 
und    Kretz  (133)  Phlegmone  des  Process.  vermiformis  an.      Pagani  (208) 
erlebte    (wie    schon   andere    vor    ihm)    eine    metastatische  Pleuropneumonie 
(der   Erreger  —   Diplococcus  Fränkel   fand   sich  sowohl  im  Tonsillenbelag 
als  im  Blut  und  Empyemeiter),  Menzer  (172)  einen  Gelenkrheumatismus  und 
Erythema  nodosum,  Brück  (32)  vier  Fälle  von  postanginöser  Purpura  rheu- 
matica  und  Thomson  (280)  ein  septo-maculo-papulöses  Erythem  (von  dem 
neun  Personen  —  mit  einem  Exitus  —  befallen  wurden).    Neukirch  (191)  be- 
richtet von  zwei  ähnlichen  tödhchen  Fällen.    Dehio  (47)  von  einem  Sepsis-Fall 
nach  Angin,  katarrh.  und  Nol  tenins  (97)  nach  Angina  follicularis.    Endlich 
demonstrierte  Ponfick   (218)  in   der  Gesellschaft  für  vaterländische  Kultur 
Präparate  von  Knochennekrosen  etc.  —  Abscesseu,  die  auf  eine  Streptokokken- 
infektion der  Tonsillen  zurückzuführen  waren.    Bei  öfterer  Untersuchung  des 
Herzens  bei  Angina-Patienten  wird  man   wahrscheinlich  viel  öfter  eudokar- 
ditische  Geräusche  vernehmen,  als  man  es  erwartet.    Das  fiel  Roger  (232)  auf, 
der  bei   120  Fällen  in  20^lo  dies  Phänomen   erlebte.     In    13  solcher  Fälle 
schien  es  sich   um  sogenannte  Angina   herpetica  zu   handeln  mit  Bläschen 
an  den  Mandeln,  der  Wangenschleimhaut  und  den  Gaumenbogen.    Packard 
.207)  kann  mit  Sicherheit  von  fünf  Personen  sagen,  dass  sie   vor   dem  Auf- 
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treten  der  Angina  herzgesund  waren,  dann  aber  im  unmittelbaren  Anschluss 
an  letztere  au  Endocarditis  erkrankten.  Und  Gavala  (71)  meldet  von  einer 
letalen  Staphylokokkenintoxikaton,  Endocarditis  und  Metastasen  (nach  eitriger 
Tonsillitis),  wo  der  Eintritt  der  Mikroben  in  die  Blutbabn  im  Anschluss  an 
eine  stärkere  Körperbewegung  (Heben  einer  Last)  erfolgte.  An  Septum, 
Phlebitis  und  Thrombose  sah  Ward  (300)  einen  Patienten  infolge  eines  Ton- 
sillarabscesses  zu  gründe  gehen. 

Verhältnismässig  harmlos  verläuft  die  durch  Friedländers  Bacillus 
bedingte  Angina.  E.  Mayer  (176)  sammelte  die  bisherigen  Erfahrungen, 
denen  er  eine  eigene  beifügt  Sie  charakterisiert  sich  durch  das  Auftreten 
grösserer  oder  kleinerer,  grauer  oder  weisser  Flecken  auf  der  Schleimhaut 
der  Rachengebilde  (inkl.  Tonsille)  Der  fest  adhärierende  Belag  besteht  vor- 
wiegend aus  den  Infektionserregern.  Verhängnisvoll  wurde  eine  Pneamo- 
kokkeninvasion  in  den  Tonsillen  einer  Patientin,  deren  Nebennieren  ihre 
Funktion,  als  ein,  die  Toxine  bindendes  Organ  eingestellt  hatten.  So  wenig- 
stens deutet  M^nötrier  (171)  den  tödlichen  Ausgang  seines  Falles.  Die 
oben  zitierten  Fälle  beweisen  aber,  dass  auch  ohne  diesen  gravierenden  Um- 
stand der  Exitus  eintreten  kann,  sofern  nur  bei  stark  virulenten  Infektions- 
erregern gewisse  Zufälligkeiten  mitspielen. 

Die  bekannten  Beziehungen  zwischen  Angina  und  Gelenkrheumatismus 
bewegen  verschiedene  Autoren,  vornehmlich  Singer  (264),  den  letzteren  als 
abgeschwächte  Pyämie  aufzufassen.  Dagegen  opponierten  andere  Forscher, 
wie  Menzer  (172),  der  zu  kurzen  Ketten  verbundene  Diplokokken  isolierte, 
die  in  die  Venen  von  Versuchstieren  injiziert,  Gelenkentzündung  machten 
(Meyer  (179),  Menzer  (172)  und  Wassermann).  Maragliano  (165)  hält 
wiederum  die  von  Lucatello  und  Dagnino  aus  dem  Blut  von,  mit 
Gelenkrheumatismus  behafteten  Individuen  gezüchteten  Mikroben  für  die, 
der  Arthritis  acuta  originellen  Erreger.  Also  die  Differenzen  bleiben  über 
diesen  Punkt  bestehen. 

Spezifische  Entzündungen. 

Tuberkulose.  Wenn  Friedmann  (68)  bei  seinen  Forschungen 
über  die  Bedeutung  der  Gaumentonsillen  junger  Kinder  als  Eingangspforte 
für  Tuberkulose,  die  bei  Kindern  am  häufigsten  als  primäre  Fütterungs- 
tuberkulose aufträte,  nur  eine  relativ  kleine  Anzahl  von  tuberkulösen  Ton- 
sillen antraf,  so  liegt  das  teilweise  an  dem  Material,  da  in  den  ersten  fünf 
Lebensjahren  ohnehin  nicht  tuberkulöse  Tonsillen  zu  erwarten  standen.  Ob 
Friedmann  (68)  bei  Anwendung  von  d'Arrigos  (7)  Methode  oder  von  Imp- 
fungen  nicht  zu  anderen  Resultaten    gekommen   wäre,  bleibe  dahingestellt. 

R^thi  (227)  sah  unter  100  Fällen  von  untersuchten  Rachenmandeln 
6  mal  Tuberkel  (darunter  2  mal  Verkäsung).  Von  diesen  6  Fällen  hatten 
5  Halsdrüsenschwellung. 
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Löwys  (152)  Fall  von  chronischer  Rachentuberkulose  verband  sich  mit 
zahlreichen  Ulceratlonen  UDd  Beteiligung  des  Larynx.  Der  weiche  Gaumen 
war  völlig  mit  der  hinteren  Kachenwand  verwachsen.  Schmidthuisen  (249) 
sah  im  Anschluss  an  ein  grosses  Tuberkulom  des  Nasenrachenraumes  Ne- 
krose des  Keil-  und  Hinterhauptbeins  auftreten,  ein  bisher  bei  ähnlichen 
Prozessen  dieser  Gegend  nicht  beobachtetes  Symptom. 

Ref.  trug  unter  Beifügung  eigener  Fälle  die  bisherige  Kasuistik  zu- 
samnaen.  Er  kann  aber  noch  einen,  dem  Low y sehen  (152)  ähnlichen  (un- 
publizierten)  Fall  aus  seiner  jüngsten  Erfahrung  beifügen.  Ein  älterer  Mann, 
der  seine  an  Knochentuberkulose  jahrelang  kranke  Frau  pflegte,  erkrankte 
—  obwohl  selbst  für  Phthise  äusserlich  gar  nicht  disponiert  erscheinend  — 
vielleicht,  weil  er  durch  seine  grosse  Unreinlichkeit  und  einen  grossen,  schlecht 
gepflegten  Bart  einer  Infektion  Vorschub  leistete,  an  einer  sehr  ausgedehnten 
infiltrierten  Tuberkulose  des  Nasen-Rachens,  des  ganzen  weichen  Gaumens 
und  des  Mundrachens  bis  zum  Anfang  der  Pars  laryngea  pharyngis.  E^s 
musste  infolgedessen  operativ  der  ganze  weiche  Gaumen  geopfert  und  der 
gesamte  Rachen  in  ausgedehntester  Weise  von  den  Tuberkulomen  gesäubert 
werden. 

Diphtherie.  Sudsukis  (276)  Arbeit  ist  insofern  wertvoll,  als  sie  nach- 
weist, dass  die  Ablösbarkeit  der  Membranen  nicht  die  Frage  entscheide,  ob 
ein  (im  anatomischen  Sinn  aufgefasster)  diphtheritischer  oder  croupöser  Prozess 
bestehe.  Die  Ablösbarkeit  hängt  vielmehr  ab  von  dem  Fibringehalt  und  der 
Grösse  der  ausschwitzenden  Stelle.  Die  letztere  kann  z.  B.  klein  sein  und 
von  ihr  sich  das  fibrinöse  Exsudat  weiter  seitlich  verbreiten  und  auf  die 
Oberfläche  der  Schleimhaut  ergiessen.  Immer  handele  es  sich  auch  um  eine 
fibrinöse  Exsudation,  nie  eine  fibrinoide  Entartung  der  Epithelien. 

Was  den  diphtherieähnlichen  Belag  einer  tonsillotomierten  Wunde  an- 
geht, so  hatte  Licht witz  seiner  Zeit  in  ihm  in  40,7  ®/o  Diphtheriebacillen 
gefunden  (bei  gleichzeitigem  Fehlen  aller  sonstigen  klinischen  Diphtherie- 
Symptome).  Harm  er  (88)  sah  aber  unter  57  Untersuchungen  (31  Fällen) 
nur  8  mal  Pseudodiphtherie,  fand  sodann  Strepto-  und  Staphylokokken,  aber 
nie  echte  Löffler-Bacillen.  Sehr  merkwürdig  sind  die  5  von  Neisser  (190) 
publizierten  Fälle,  in  denen  der  Löffler-Bacillus  eine  chronische  Erkrankung 
von  Nase,  Rachen-  und  Kehlkopf  hervorgebracht  hatte,  die  durchaus  nicht 
an  Diphtherie  erinnerte,  sondern  mehr  an  eine  chronische  mit  Eiterung  und 
Krustenbildung  verbundene  SchleimhautaSektion  denken  Hess.  Möglicher- 
weise steht  die  Rhinitis  atrophica  non  foetida  zu  dieser  Krankheit  in  Be- 
ziehung. Die  Patienten  besassen  einen  so  hohen  Antitoxingehalt  in  ihrem 
Blutserum,  dass  sie  auf  Heilserum  nicht  mehr  reagierten. 

Variot  (293)  riet  bei  Scharlachangina  fleissig  auf  Diphtherie -Bacillen 
zu  untersuchen,  da  bei  ihr  auch  echte  Diphtherie  vorkäme. 
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Nach  Freyrauth  und  Petruschky  hat  auch  Walch  (299)  —  und 
zwar  in  acht  Fällen  von  Noma  Diphtherie -Bacillen,  allerdings  in  Form 
der  Mischinfektion  mit  sehr  grossen  Stäbchen,  Diplokokken  etc.  nachweisen 
können.  Er  will  den  Löffler-Bacillen  aber  trotzdem  eine  primäre  Rolle  vin- 
dizieren, während  Seiffert  (258)  und  Perthes  bei  zwei  NomafäUen  eine 
anaärob  wachsende  Cladotrix  als  Ursache  des  Leidens  ansieht.  Braun 
konnte  dieselbe  aber  trotz  Anwendung  anaärobier  Kulturverfahren  nicht  rein 
züchten. 

Pharyngomykosis.  Bradon  Kyle  (25)  hält  im  AnscUass  au 
Siebenmann  (260)  und  seine  Schüler  die  Ansiedelung  der  Bakterien  für  eine 
sekundäre  und  die  Verhomung  des  Epithels  für  das  Hauptsächliche  und 
Primäre.  Demgegenüber  beschreibt  He  Hat  (92)  ausdrücklich  an  der  Hand 
von  80  Fällen  eine  Tonsillitis  streptotricica,  bei  der  die  Pfropfe  aus 
feinen,  viel  gewundenen  Fäden  bestanden.  Die  Kokken  und  Stäbchen  seien 
sekundär.  Die  Pilze  wüchsen  rasch  und  reizten  das  Gewebe  mechanisch. 
Durch  ihre  Absonderungsprodukte  entwickelten  sie  einen  penetranten  Geruch. 

Pharyngitis  diabetica.  In  der  Frage  der  Pharyngitis  diabetica 
nehmen  die  Autoren  eine  verschiedene  Stellung  ein.  Alle  erkennen  zwar  die 
Häufigkeit  der  subjektiven  Beschwerden  (Trockenheit,  Schluckbeschwerden, 
Erschwerung  des  zähen  Auswurfs)  an.  Freudenthal  (63)  aber  spricht  direkt 
von  benignen  und  malignen  Geschwüren,  die  ohne  bestimmte  Prädilektion 
sowohl  luetischen  als  tuberkulösen  glichen.  Magen  au  (159)  konnte  diese 
engeren  und  häufigeren  Beziehungen  zwischen  subjektiven  diabetischen  Emp- 
findungen und  objektiven  V^eränderungen  nicht  konstatieren  und  Eulenstein 
(Semons  Zentralbl.  Bd.  18)  verwirft  die  Spezifizität  einer  Pharyngitis  dia- 
betica. Er  erkennt  auch  keine  Furunculosis  diabetica  mucosae  (L eichte n- 
stern)  an.  Verdös  (294)  hingegen  sah  den  Nasenrachenraum  wie  ery- 
sipelatös  entzündet  und  die  Schleimhaut  mit  schaumig  weissem  Speichel  be- 
deckt. Verdös  bezeichnet  den  Prozess  als  chronischen  und  dem  Diabetes 
spezifischen. 

Ref.  konnte  bisher  auch  keine  für  „Diabetes"  spezifischen  Ulcera  ent- 
decken; etwa  vorhandene  erwiesen  sich  als  sekundär  tuberkulöse,  da  die 
Patienten  zugleich  phthisisch  geworden  waren.  Aber  fast-  sämtliche  vorge- 
schrittenen Diabetiker  beschwerten  sich  über  die  oben  angegebenen  Beschwerden. 

Progressive  Ernährungsstörungen. 
Leukämie.    Tumoren  (benigne  und  maligne). 

Die  drei  von  A  brecht  beschriebenen  leukämischen  Nasenrachenraum- 
tumoren müssen  auch  den  pathologischen  Anatomen  durch  den  Erfolg  der 
Therapie  interessieren  (Heilung  durch  Jodkali  5^/o  Lösung  3  X  täglich  1  Ess- 
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löffel  —  Bramann).     Recht  selten  ist  ein   Schleimpolyp  am  Tubenwulst 
(Jurasz  (119)). 

Gewisse  charakteristische  Besonderheiten  der  Rachen- Lymphan- 
giome (resp.  Mund  -  Lymphangiome)  fasst  Suckstorff  (275)  dahin  zu- 
sammen : 

1.  Die  entzündlichen  Nachschübe  bei  den  Lymphangiomen  lassen  sich 
nur  durch  Infektion  erklären  und  zwar  geschieht  letztere  bei  fieber- 
haften Attacken  von  aussen  her. 

2.  Ebenso  sind  die  Volumschwankungen  der  Geschwülste  ein  Ausdruck 
desselben  Vorgangs. 

3.  Nur  plötzliches  und  dauerndes  Wachstum  hängt  nicht  mit  Infektion 
zusammen. 

4.  Die  Mundhöhlenlymphangiome  sind  besonders  zu  entzündlichen  Nach- 
schüben disponiert,  am  wenigsten  noch  die  tuberöse  Form. 

5.  Die  Membranbildung  auf  der  Oberfläche  der  Tumoren  wie  im  Falle 
Suckstorffs  beruht  wahrscheinlich  auf  einer  Gerinnung  von 
Lymphe,  die  im  entzündlichen  Anfall  auf  die  Oberfläche  der  Ge- 
schwulst hin  abgeschieden  wird. 

Die  Fälle  von  Lymphosarkombildung  der  Tonsillen  von  Wegstein 
(301)  und  Jung  (117)  äufnen  die  Kasuistik  der  Kundratschen  Lympho- 
sarcomatosis.  Auffällig  ist  das  hohe  Alter  des  Wegst einschen  Patienten 
(72  Jahre). 

Ein  halbhühnereigrosses  intramural  im  weichen  Gaumen  entwickeltes 
myxomatöses  Endotheliom  bei  einem  34jährigen  Luetiker  —  der  5.  bisher 
beschriebene  Fall  dieser  Art  —  zeigte  atypische  Wucherung  glatter  endothe- 
lialer Zellen  und  starke  Neigung  seiner  Elemente  zu  kolloider  und  schleimiger 
Entartung  (Cordes  (44)). 

Als  ähnliche  Bildung  mag  hier  noch  der  „als  peritheliales  Hämangiosar- 
kom'*  (Cylindrom)  bezeichnete,  ebenso  lokalisierte  (am  weichen  Gaumen)  Tumor 
Erwähnung  finden,  der  endoperitheliale  Zellproliferationen  und  fibröse, 
respektive  myxomatöse  Struktur  mit  hyalinen  Bildungen  aufwies  (Catterina 
(38).  Dass  Carcinome  ausnahmsweise  auch  ganz  junge  Individuen  befallen 
können,  beweist  das  bei  einem  14  jährigen  Patienten  zum  Ausbruch  gelangende 
Pharynxcarcinom  (El der  (55)). 

Regressive  Ernährungsstörungen. 

Nicht  nur  bei  Lues,  wie  Jacobson  meint,  wenn  auch  hier  am  häufigsten 
passieren  Verwachsungen  und  Narbenbildungen  im  Schlund.  Das  beweist  ein 
Fall  von  Keller  (123),  wo  durch  totale  glatte  Anheftung  des  Velum  palatin.  an 
die  hintere  Kachenwand  bei  stehendem  Zäpfchen  und  Fehlen  jeglicher  Narben- 
verziehung  infolge  luetischer  Ulcera  der  Nasenrachen  völlig  abgeschlossen  war 
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Ref.  sah  nach  Diphtherie  einen  ähnlichen  Fall  —  aber  bei  fehlender  U\nila. 
Mit  diesem  (unpnblizierten)  Ereignis  muss  Fink  (ö9) recht  gegeben  werden,  der 
auf  derselben  Ätiologie  eine  viel  komplizierende  \^ erwachsung  (die  teilweise 
den  Kehlkopfe  verlegte  und  die  Aufrichtung  der  Epiglottis  hinderte)  beschrieb 
und  neben  Lues  auch  Diphtherie,  ja  sogar  Tuberkulose  als  allfälligen  Grund 
späterer  Verwachsungen  angab.  Ref.  vermutete  in  einem  solchen  schweren 
Fall  von  Vernarbung  Sklerom  —  indes  die  Untersuchung  noch  stehender 
Tumorstückchen  im  Nasenrachenraum  ergab  das  Vorhandensein  von  Zylinder- 
zellencarcinom  (unpubliziert). 

Fremdkörper  im  Rachen. 

Dass  ein  IV»  Zoll  Durchmesser  betragender  messingener  Grardinenring 
8V4  Jahre  im  Rachen  ertragen  werden  konnte,  erklärt  sich  durch  dessen  gute 
Fixation  im  Retronasalraum  einer-  und  Hypo-  und  Lateralpharynz  andererseits 
(Lambert  (137)).  Fried  (166)  extrahierte  einmal  eine,  durch  den  Genuss 
frischen  Obstes  an  die  Uvula  deplazierte  Ameise.  Bei  einem  in  einer  Wirt- 
schaft des  Zürichbergs  passierten  ähnUchen  Fall  von  Eindringen  eines 
Corpus  vivum  in  den  Rachen  (Wespe  im  Most  schwimmend)  trat  sehr  schnell 
im  Anschluss  an  den  Insektentich  Ödem  des  Kehlkopfeingangs  und  Tod  ein, 
ehe  rechtzeitige  Hilfe  erfolgen  konnte  (Referent  1  unpubliziert). 


Kehlkopf. 

Allgemeines. 

Mit  dem  durch  höheres  und  Greisenalter  bedingten  Nachlass  des  Wachs- 
tums und  der  Elastizität  desjenigen  muskulös-bindegewebigen  Apparats,  der 
die  Luftröhre  an  die  Schädelbasis  heftet,  senkt  sich  der  ganze  Respirations 
apparat  und  zwar  verschiebt  sich  der  Ringknorpel  fast  um  fünf,  ja  bei  ganz 
alten  Leuten  um  7 — 8  Wirbel  nach  abwärts.  Dem  entspricht  ein  ähnlicher 
Descensus  der  Bifurkation  und  der  Lungenränder.  Letzteres,  bereits  bekannt, 
äussert  sich  in  einem  Abstieg  der  Lungenränder  um  1 — 2  Literkostalräume. 
Begünstigt  wird  dieser  Vorgang  durch  die  Altersneigung  der  Schädelbasis 
und  die  senile  Verkürzung  der  Wirbelsäule  (krummer  Greisenrücken),  der 
Höhenabnahme  der  Zwischenwirbelscheiben  imd  endlich  durch  Herabsinken 
der  Zwerchfellkuppe  (Altersneigung  der  Rippen). 

Eine  Ausnahme  machen  früh  gealterte,  marastische  jugendliche  Indivi- 
duen (sowie  solche  die  durch  berufliche  Tätigkeiten  ungünstig  beeinflusst 
werden)  nach  der  einen  und  jugendliche  Greise  nach  der  andern  Seite  hin. 
Beim  Mann  erfolgt  der  Descensus  schneller  als  bei  der  Frau  (Mehnert  (168)). 

Most  (184),  der  neben  den  Rachen-  auch  die  Kehlkopflymphwege  stu- 
dierte, unterscheidet  ein  Lymphgefässsystem  oberhalb  und  eines  unterhalb  der 
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Stimmbänder.  Beide  verbinden  sich  an  der  hinteren  Kehlkopfwand.  Die 
oberen  Lyinphgefässe  treten  nach  Perforation  der  Membrana  hyothyroidea- 
zu  den  tiefen  cervikalen  Drüsen,  stehen  aber  nach  oben  zu  auch  mit  dem 
laryngo-pharyngealen  Lymphsystem  in  Verbindung.  Die  unteren  durchbohren 
das  Lig.  conic.  und  treten  zu  1 — 2  prätrachealen  Drüsen  (die  besonders  leicht 
bei  Tuberkulose  infiziert  werden).  Endlich  wird  das  Lig.  cricotracheale  von 
Lympbgefässen  durchsetzt,  die  zu  den  prätrachealen  Drüsen  abströmen.  Nach 
Kehlkopfscarcinom  sieht  man  allfällig  in  allen  diesen  Drüsen  Metastasen. 

Das  wechselnde  Volumen  des  Kehlkopfraums  je  nach  der  Kontraktion 
der  verschiedenen  Kehlkopfmuskeln  hat  A.  Gerlach  (74)  mittelst  einer  be- 
sonderen Ausgussmethode  studiert. 

Fein  (57)  wendet  sich  gegen  die  unzutreffende  Bezeichnung  „Kadaver- 
stellung  der  Stimmbänder''.  Eine  Mittelstellung  zwischen  Auswärts-  und  Median- 
stellung, also  eine  Zwischenstellung  käme  der  Wirklichkeit  am  nächsten,  im 
übrigen  aber  gäbe  es  da  manche  Varianten  je  nach  dem  Stadium  der  Starre 
und  des  Alters  der  Leiche. 

Neumayer  (193)  bemüht  sich  die  Veränderungen,  die,  ins  Cricoary- 
tänoidalgelenk  erfolgende,  entzündliche  Ergüsse  veranlassen,  nachzuahmen. 
Olivenölinjektionen  ins  Gelenk  ergaben,  dass  der  Aryknorpel  etwas  höher 
rucke  und  nach  aussen  trete.  Dadurch  wird  die  Stimmritze  zwar  weiter,  die 
Arj'gegend  aber  im  äusserlichen  Aspekt  nur  wenig  geändert. 

Seh  ei  er  (244)  konnte  mittelst  des  Röntgen  Verfahrens  einmal  die  Art  der 
Verkalkung  des  ossifizierenden  Larynx  verfolgen  (die  sich  nach  einem  natür- 
lichen Zweckmässigkeitsprinzip  vollzieht)  als  auch  bei  einem  Eunuchen  den 
durchaus  weiblichen  Verkuöcherungstypus  nachweisen. 

Zuckerkandl  (313)  fiel  an  einem  zu  zergliedernden  Bassistenkehlkopf 
die  Symmetrie  der  Stimmlippen  sowie  die  Länge  und  Enge  (?)  der  Stimmritze 
auf.  Die  Cartil.  cricoidea  war  schmal,  die  Muskeln  sehr  deutlich  differenziert 
und  besonders  gut  ausgebildet 

Katzenstein  (Archiv  f.  Anatom,  u.  Physiolog.  1901,  Supplement)  be- 
schäftigte sich  mit  der  funktionellen  Struktur  der  wahren  und  falschen 
Stimmbänder  und  stellte  fest,  dass  die  elastischen  Fasern,  die  von  dem  drei- 
eckigen Knorpel  an  der  vordem  Anhaftungsstelle  der  Stimmlippen  ent- 
sprängen, als  Hemmungsvorrichtung  für  eine  allfällig  zu  starke  Verlänge- 
niDg  der  Stimmbänder  funktionierten.  An  der  hintern  Anhaftungsstelle 
der  Chordae  vocales  sind  ähnliche  Mechanismen  für  eine  zu  starke  Stimm- 
bänderadduktion  angebracht  und  zwar  in  Gestalt  lateral  vom  Perichon- 
drium  des  Proc.  vocal.  verlaufender  Fasern,  während  die  ebendaher  median 
weiterziehenden  einer  zu  starken  Abduktion  der  Stimmlippen  entgegen- 
wirken. Bei  Zugbeanspruchung  an  die  wahren  Stimmbänder  werden  auch 
die  falschen  gedehnt.  Grosses  Interesse  beansprucht  die  von  Grawitz  (80) 
Dachgewiesene  Regenerationsfäbigkeit  des  Kehlkopfs  und  des  obersten  Teils 
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der  Luftröhre.  Die  klaffende  Tracheotomiewunde  des  dreijährigen  Kindes 
musste,  da  die  Wundränder  nekrotisch  zerfallen  waren,  plastisch  durch  Ein- 
pflanzen von  Knorpel-  und  Knochenstücken  aus  dem  Brustbein  gedeckt 
werden.  Fünf  Wochen  später  nach  Heilung  der  Wunde  starb  das  Kind  und 
die  Sektion  ergab  im  Bereich  der  künstlichen  Pfropfung  einen  starken  Regene- 
rationstrieb der  Schleimhaut,  dessen  Epithel  in  einfach  kubischer  aber  auch 
mehrreihiger  Schicht  die  Implantationsstelle  überzog.  Zugleich  sendete  das 
Epithel  behufs  Bildung  neuer  Schleimdrüsen  Fortsätze  in  das  Narbengewebe 
und  zwar  immer  an  Stellen,  wo  statt  der  dickeren  Grundsubstanzbündel  sich 
Zellwucherungen  etabliert  hatten.  Diese  Sprossen  gabelten,  schlängelten  sich 
und  bekamen  schliesslich  ein  Lumen.  Der  eingepflanzte  Knochen  und  Knorpel 
war  freilich  total  atrophisch  geworden,  aber  an  den  Rändern  des  stehen- 
gebliebenen Trachealknorpels  zeigte  sich  eiue  Neubildung  hyaliner  Knorpel- 
substauz. 

AnomaUeen,  Formfehler  und  Missbildungen. 

Rosenberg  (235)  behandelt  die  Verengerungen  der  Valleculae,  ihre 
divertikelartige  Vertiefung  und  allfällig  asymmetrische  Anlage,  die  sagittal 
verlaufenden  accessorischen  Falten  an  ihrem  Grunde,  die  ungewöhnliche 
Ausdehnung  der  Sin.  pyriformes  im  Alter,  die  Anomalieen  und  den  Verlauf 
der  Plicae  pharyngoepiglotticae  etc.  Dinge,  die  die  (nicht  gerade  pathologische) 
Vielgestaltung  dieser  Gegend  erläutern  sollen. 

Die  fast  jedes  Jahr  wiederkehrenden  Publikationen  von  Diaphragma- 
bildung an  den  Stimmbändern  (z.  B.  Hüter  (108))  übergehend,  erwähne  ich 
die  kongenitale  Obstruktion  des  Kehlkopfs  bei  einem,  mit  beständigem,  respi- 
ratorischem Stridor  behafteten,  sechs  Wochen  alten  Kind  (Mac  Ilraith  (113)). 
Die  Epiglottis  war  stark  seitlich  komprimiert  und  die  aryepiglottischen  Falten 
entsprangen,  dicht  nebeneinander  verlaufend  als  dünne  Bändchen,  nahe  dem 
Apex  epiglottidis.  Der  Erstickungstod  war  unvermeidlich.  Ebenso  in 
Schmiegelows  (248)  Fall,  wo  sich  eine  sehr  enge,  ringförmige,  aber  exzen- 
trisch sitzende  hypoglottische  Striktur  (1  cm  unterhalb  der  Stimmbänder) 
vorfand.  Es  war  auffallend,  wie  das  Kind  bei  so  minimaler  Luftzufuhr  — 
das  Lumen  war  fadenfein  —  fünf  Wochen  existieren  konnte. 

Auf  luetischer  Basis  beruhte  eine  Verwachsung  der  lingualen  Fläche 
der  Epiglottis  mit  der  Zungenwurzel  (Brauner  (26))  und  des  Kehldeckels 
mit  den  aryepiglottischen  Falten. 

Hyperämie,  Hämorrhagie,  Ödem,  Entzündung. 

Bei  Influenza  zeigt  der  Kehlkopf  oft  eine  sehr  starke  Hyperämie,  die 
sicli  bis  zur  Hämorrhagie  steigern  kann.  Auch  subglottische  Schwellungen 
kommen  vor,  wie  auch  starkes  Ödem  (dies  auch  ohne  geschwürige  und  ent- 
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zündliche  Prozesse!).  Des  Auftretens  von  Epithelnekrosen  und  Stimmband- 
lähmungen mit  guter  Prognose  ist  schon  in  früheren  Jahresberichten  gedacht. 
(Lublinski  (154)). 

Nicht  nur  der  Mumps  der  Parotis,  sondern  auch  der  der  Gl.  sub- 
maxillaris  und  subungualis  können  Larynxödem  verursachen  (Dreyfuss  (52)). 
Auch  bei  Steiubildung  der  Gl.  submaxillaris  stellt  sich  allfällig  Ödem  mit 
sogenanntem  Prolaps  des  Sin.  Morgagni  (hier  wohl  des  Ausdrucks  eines 
Ödems  der  Morgagnischen  Tasche)  ein  (Auerbach  (10)). 

Lublinski  (153)  beobachtete  auch  bei  diffus-chronischem  Hautödem  (aus 
unbekannter  Ursache)  ein  Kehlkopf  ödem. 

Die  chronisch-submuköse  Laryngitis  gibt  oft  behufs  Spezifizierung  der 
Ätiologie  zu  Schwierigkeiten  Veranlassung.  In  Petersens  (213)  zwei  Fällen 
lag  kein  Sklerom  vor,  (wenn  auch,  wie  erfahrene  Laryngologen  behaupten, 
nur  in  frischen  Fällen  überhaupt  ein  Bacillenbefund  zu  erwarten  ist.    Ref.!). 

Spezifische  Entzündungen. 

Tuberkulose.  A.  Meyer  (175)  hat  sich  bemüht,  die  Art,  in  der  der 
Kehlkopf  durch  Tuberkel-Bacillen  infiziert  wird,  durch  Vergleichung  der 
histiologischen  Bilder  mit  den  Ergebnissen  des  Experiments  zu  entscheiden. 
Es  gelang  ihm  aber  die  sputogene  Infektion  nur  nach  vorheriger  örtlicher 
Verletzung  (Martuscellis)  Verfahren  (Tracheotomie  und  leichtes  Abkratzen 
des  Epithels  durch  einen  schraubenförmigen  Tamponträger).  Bei  dem 
einen  Infektionsversuch  durchs  nicht  lädierte  Epithel  hindurch  resultierte  ein 
negativer  Erfolg.  Nichts  destoweniger  sind  Meyers  sonstigen  histiolo- 
gischen Ergebnisse  an  sechs,  der  Phthise  verdächtigen  Kehlköpfen  mit 
makroskopisch  negativem  Befund  einer  beginnenden  Erkrankung  insofern 
von  Interesse,  als  sie  die  scheinbare  Resistenz  der  Drüsen  (diese  sah  Meyer 
nie  ergriffen)  gegen  tuberkulöse  Infektion  (contra  Heinze  und  in  Über- 
einstimmung mit  E.  Fränkel)  zu  beweisen  scheinen.  Meyer  unterscheidet 
drei  Stadien:  1.  Bei  intaktem  Epithel  miliare,  verstreute,  subepitheliale  aber 
tiefer  —  nur  immer  innerhalb  der  Drüsenschicht  —  gelegene,  deutliche 
Tuberkel  mit  epitheloiden  und  Biesenzellen  und  meist  noch  nicht  sichtbarer 
Verkäsung.  In  den  Tuberkeln  wenig  Bacillen,  im  übrigen  Gewebe  gar  keine. 
2.  Die  tuberkulöse  Infiltration:  „Konfluenz  der  Tuberkel  mit  beginnender 
zentraler  Verkäsung  und  Rundzelleninfiltration  des  übrigen  Gewebes.  Auch 
in  diesem  Stadium  kann  das  Epithel  noch  intakt  sein.  3.  Die  beginnende 
Ulceration  und  Perichondritis  tritt  dort  ein,  wo  die  Infiltration  die  Oberfläche 
erreicht  hat.  Das  Epithel  zerfällt.  Die  tiefliegenden  Tuberkel  sind  grössten- 
teils verkäst.  Es  besteht  nicht  nur  eine  Durchsetzung  der  Mukosa,  sondern 
auch  des  Perichondriums,  ja  selbst  der  obersten  Knorpelschicht  mit  Rund- 
zellen.    Abhebung  des  Perichondrium. 
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Am  Lupus  laryngis  (Holger  Mygind  (106))  kann  man  mikroskopisch 
manche  Analogieeu  mit  dem  oben  Gesagten  finden,  aber  der  klinische  Verlauf 
ist  doch  ein  anderer. 

Holger  Mygind  unterscheidet  ein  Stadium  des  subepithelialen  knoten- 
förmigen und  des  diffusen  lupösen  Infiltrats.  2.  Das  Stadium  der  Proliferation 
der  lupösen  Knötchen  über  die  Oberfläche  der  Sclileimhaut  3.  Die  Ulceratiou 
der  Knötchen.  4.  Die  des  Knorpels.  5.  Narbenbildung.  Dass  der  Lupus 
so  ausserordentlich  viel  chronischer  als  selbst  die  gutartigsten  Tuberkulosen 
verläuft,  davon  hat  sich  Ref.  genugsam  überzeugen  können.  Übrigens  behält 
das  Epithel  auch  bei  grösseren  Tuberkeltumoren  (wie  Ref.  einen  operierte) 
auffallend  lange  seine  Kontinuität  und  seinen  Bestand. 

Diabetes.    Als  Laryngoxerosis  diabetica  möchte  Leichtenstern  (141) 
die  bei  Diabetes  konstatierte  auffallend  trockene  glänzende  Beschaffenheit  der 
Schleimhaut  und  der  Stimmbänder  benennen.   Ref.  möchte  glauben,  dass  für 
diese  Symptome  die  bisher  übliche  Bezeichnung   der  Laryngitis  sicca  aus- 
reiche.   Aber  Leichtenstern  geht  noch  weiter  und  konstruiert  auf  Grund 
zweier,  jedenfalls  sehr  seltener  Fälle  das  Bild  der  „Furunculosis  laryngis". 
Er  will  mit  dieser  Bezeichnung  das  akute  Auftreten  von  Vorgängen  im  Kehl- 
kopf mit  ähnlichen  auf  der  Haut  in  Form  einer  zirkumskript  phlegmonösen 
abscedierenden   Laryngitis  analogisieren.     Diese  Art  und  Form   in  der  der 
Prozess  im  Larynx  einsetzt,  die  Wiederholung  desselben  Vorganges  an   ver- 
schiedenen Regionen  (Prädilektionsstelle  in  der  Aryknorpelspitze,  an  der  hinteren 
Fläche  des  Aryknorpels  und  den  interaryt.  Falten,  sowie  der  Regio  hypoglottica), 
die  gewöhnlich  rasche  Heilung  (mit  einmaliger  Ausnahme),  das  Fehlen  von 
Fieber  und  die  geringe  Alteration  des  Allgemeinbefindens,  das  Freibleiben  des 
Perichondriums  seien  hinlänglich  bezeichnend  für  die  Furunculosis  mucosae. 
Es  wurde  nun  freilich  nicht  bakteriologisch  untersucht.    Aber  Leichtenstern 
vermutet  doch  eine  Staphylokokkeninfektion   und  verteidigt  die  Zulässigkeit 
seiner  Terminologie  damit,   dass  man  ja  auch  von  einer  Pachydermia  verru- 
cosa laryngis  spreche,  andererseits  das  Ekzem  der  Haut  als  „Hautkatarrh" 
auffasse  und  an  der  Nomenklatur  einer  Variola,  eines  Erysipelas  und  eines 
Pemphigeus  laryngis  keinen  Anstoss  nehme. 

Progressive  Ernährungsstörungen. 

Geschwülste. 

Lonys  (150)  teilt  die  Larynxcysten  in  follikuläre,  lymphatische  und 
embryonale  ein  und  beschreibt  eine  branchiogene,  die  hauptsächlich  den 
einen  Sin.  Morgagni  okkupierte  und  noch  nach  dem  Cornu  maj.  ossis  hyoid. 
heraufreichte.  Die  Cystenwand  entsprach  der  einer  embryonalen  Halscyste, 
zeigte  auch  an  einer  kleinen  Stelle  Knorpelgewebe. 
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Alexander  (3)  widmet  den  Knorpelgeschwülsten  am  Schild-,  Ring- 
und  Epiglottisknorpel  eine  ausführliche  Besprechung  und  Witte  (305)  teilt 
uns  zwei  Fälle  von  Ekchondrosen  der  Giessbeckenknorpel  mit.  Mager  (160) 
sah  einen  Fall  von  primären  Amyloidtumoren  beider  Taschenbänder,  die  da- 
durch in  grobhöckrige  knorpelharte  Tumoren  verwandelt  wurden.  In  den 
Tumoren  stellenweise  Anhäufung  von  Knorpelzellen. 

ß.  Fränkel  (61)  konnte  in  zwei  Fällen  den  Übergang  von  Pachydermie 
in  Carcinom  demonstrieren. 

Regressive  Ernährungsstörungen. 

Vincent  (295)  konstatierte  in  einem  Fall  von  Laryngo-Typhus  eine  klein- 
zellige Infiltration  aller  Schichten  der  Mukosa  und  des  Perichondriums  und 
als  mikrobielle  Ursache  einen  Streptococcus.  In  diesem  Fall  meint  daher 
Vincent,  sei  der  Typhus-Bacillus  für  die  Ulcerationen  nicht  verantwortlich 
zu  machen,  es  handele  sich  vielmehr  um  eine  zufällige,  sekundäre  Komplikation. 

Nervenstörungen. 

Grossmann  (81)  verficht  mit  grosser  Hartnäckigkeit  seine  Anschau- 
ungen von  der  Funktion  des  M.  cricothyroideus,  mit  denen  er  so  ziemlich 
isoliert  dasteht  Es  ist  unmöglich,  in  die  Details  seiner  Arbeit  einzugehen, 
aus  der  er  wahrscheinlich  nicht  zutreffende  Schlüsse  zieht.  In  der  Frage, 
ob  der  Kehlkopf  lediglich  vom  Vagus  oder  dem  Accessorius  innerviert  wird, 
scheint  nun  doch  Grabower  (79)  obzusiegen,  trotz  des  für  die  letztere  An- 
schauung sprechenden  Falles  von  Avellis.  Hatte  nämlich  Grabower  bereits 
früher  eine  Beobachtung  in  seinem  Sinne  verwerten  können,  so  unterstützt 
ihn  Reusz  (Arch.  f.  Psychiatrie  1900)  durch  einen  geradezu  bereits  kräftigen 
Fall.  Schliesslich  verfügt  Grabower  noch  über  einen  ihm  durchaus  gün- 
stigen Sektionsbericht.  Es  handelte  sich  um  einen  Tabetiker  der  intra  vitam 
an  doppelseitiger  Postikuslähmung  litt  und  bei  dessen  Autopsie  (und  späterer 
mikroskopischer  Kontrolle)  sich  beide  Vaguswurzeln  atrophisch,  die  Accessorius- 
wurzeln  aber  gesund  erwiesen.  Übrigens  steht  auch  Onodi  (204)  zu  Gra- 
bowers  Ansicht.  Eine  seltene  Ursache  für  eine  doppelseitige  Postikus- 
lähmung bildete  im  Burgissers  (35)  Fall  —  ein  Trauma,  nämlich  ein  in 
den  Larynx  gelangtes  Gebiss.  Trotz  glücklicher  Entfernung  dieses  Corp. 
allen,  nach  zwei  Tagen  blieb  der  Patient  gelähmt.  Noch  seltener  ist  die 
Schröttersche  (253)  Beobachtung,  bei  der  ein  Rekurrens  derart  zwischen 
anomal  prall  gefüllte  grosse  Gefässtärame  eingekeilt  wurde  (es  bestand  In- 
sufficienz  der  Mitralis  und  Tricus  spidalis,  Dilatation  der  Art.  pulm.,  der 
Ductus  Botalli  war  offen  und  der  rechte  Ventrikel  und  Vorhof  exzentrisch 
hypertrophiert),  dass  er  auf  1  cm  Ausdehnung  graurötUch  verfärbt  und 
etwas  verdünnt  erschien.    Intra  vitam  war  dieser  Rekurrens  ebenfalls  gelähmt. 
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Die  Beobachtung  von  Jörgen  Möller  (181),  dass  trotz  klinisch  rechts- 
seitiger Postikuslähmung  sich  bei  der  Sektion  die  ganze  Muskulatur  der  ent- 
sprechenden Eehlkopfshälfte  als  degeneriert  erwies,  ist  dem  Ref.,  sofern  er 
nicht  einen  Fehler  bei  der  kUnischen  Untersuchung  supponieren  darf,  nicht 
recht  verständlich. 

Fein  (58)  gelang  es,  die  Diagnose  eines  Falles  von  Syringomyelie  vor- 
nehmUch  mit  Hilfe  des  Befundes  im  Rachen  und  Kehlkopf  zu  stellen.  Das 
Palat.  moUe  stand  bei  Bewegungen  schief,  desgl.  die  Epiglottis.  Das  rechte 
Stimmband  war  paralytisch  und  die  rechte  Wangen-,  Rachen-  und  Kehlkopf- 
schleimhaut von  herabgesetzter  Sensibilität.  Nebenbei  Pupillendifferenz, 
Kyphoskoliosis  vertebrae  dorsal.,  deutliche  Atrophie  der  rechten  oberen  Ex- 
tremität (Krallenhand),  leichtes  Krachen  im  rechten  Schultergelenk,  lebhafte 
Sehnenreflexe  in  der  rechten  oberen  Extremität,  Fehlen  der  Sehnenreflexe 
links.  Die  Sensibilität  an  beiden  Gliedmassen  besonders  stark  herabgesetzt. 
Patellarklonus. 

Krebs  (132)  wies  nach,  dass  nach  Verletzung  des  Halssympathikus  bei 
Exstirpation  von  Tumoren  des  Kieferwinkels  neben  Ptosis,  Speichelsekretions- 
anomalie etc.  besonders  Störungen  in  der  Leistungsfähigkeit  der  Gesangs- 
stimme aufträten.  Letztere  sind  aber  nicht  durch  den  Kehlkopfsspiegel, 
sondern  nur  durch  die  Funktionsprüfung  der  Stimme  zu  entdecken. 

Trachea. 

Eine  in  sagittaler  Richtung  erfolgte  Abflachung  der  Knorpel  in  der 
Trachea  und  den  Stammbronchien  und  dadurch,  trotz  des  grösseren  Um- 
fangs  dieser  Röhren  bedingte  spaltförmige  Stenose  bei  einer  Hemiplegikerin 
glaubt  Brosch  (30)  in  der  Weise  am  besten  genetisch  erklären  zu  dürfen, 
dass  er  eine  Störung  im  motorischen  Apparat  und  speziell  Veränderungen 
der  im  Rekurrens  verlaufenden  Fasern  (die  diese  Teile  versorgen)  supponiert. 
Brosch  nennt  diese  Anomalie  Dilatatio  paradoxa  s.  paralytica. 

Thymushyperplasie  mit  ihren  Folgen.  Durch  Oesterreichs  (200) 
und  Blumenreichs  (24)  sorgfältige  Untersuchungen  an  einer  grösseren 
Anzahl  von  Leichen  und  am  Lebenden  ist  der  perkutorische  Nachweis  einer 
Thymusdämpfung  erbracht.  Demnach  entspricht  dieselbe  ungefähr  einem 
ungleichseitigen,  etwas  mehr  nach  links  auf  dem  Stemum  gelagerten  Dreieck 
mit  der  Basis  auf  der  Verbindungslinie  der  beiden  Sternoklavikulargelenke 
(beiderseits  die  Sternallinie  etwas  überragend)  mit  der  Spitze  in  der  Höhe 
oder  etwas  unterhalb  der  zweiten  Rippe.  —  Dämpfungen,  die  die  seitlichen 
Grenzen  dieser  Figur  um  ca.  1  cm  oder  mehr  überschreiten  und  den  lauten 
Lungenschall  zwischen  der  oberen  Herzdämpfung  und  dem  unteren  seitliehen 
Rand  der  Thymusdämpfung  verdecken,  zeigen  eine  Vergrösserung  der  Drüse 
an.      Vom    Beginn   des  sechsten  Lebensjahres  nimmt  die  Häufigkeit  einer 
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nachweisbaren  Thymusdämpfung  ab.  Es  ist  wichtig,  dass  das  Perkussions- 
ergebnis an  der  Leiche  ganz  unwesentlich  von  dem  am  Lebenden  abweicht. 
An  der  Hand  dieser  Tatsachen  wird  man  in  jedem  forensischen  Fall  vor 
Eröffnung  des  Thorax  die  Därapfungsfigur  aufzeichnen  und  mit  der  Grösse 
und  dem  Gewicht  der  Thymus  vergleichen  müssen.  Normal  sind  die  Grössen- 
verhältnisse  5:2:1  cm  bei  8  g  Gewicht.  Die  weiteren  Publikationen  von 
Ross  (236)  und  Ploc  (216)  sind  geeignet  den  Avellis sehen  Standpunkt 
(Ergebnisse  1899)  weiterhin  zu  stützen. 

Friedjung  (67)  hält  zwar  im  Sinne  Paltaufs  und  Escherichs 
daran  fest,  dass  ohne  lymphatische  Konstitution  die  Thymushyerplasie 
nicht  so  schädlich  wirken  und  namentlich  nur  selten  Todesfälle  nach  sich 
ziehen  dürfte.  Auch  glaubt  er  weder  an  einen  direkten  noch  indirekten 
lebenswichtigen  Einfluss  dieses  vergrösserten  Organs  aufs  Herz  und  die 
grossen  Gefässe,  aber  Kohns  (130)  Fall  steht  mit  dieser  Meinung  im  Wider- 
spruch, denn  gerade  bei  ihm  drückte  die  zu  grosse  Thymus  auf  die  Aorta 
und  schaffte  dadurch  ein  Stromhinderniss  mit  konsekutiver  Dilatation  des 
linken  Herzens.  Letztere  wurde  zwar  durch  kompensatorische  Hypertrophie 
ausgeglichen,  aber  schliesslich  versagte  die  Herzkraft  doch.  Stenotische  Er- 
scheinungen der  Luftwege,  giemende  Respiration  etc.  fehlten.  Man  braucht 
also  nicht  immer  eine  breitgedrückte  Trachea  als  Todesursache  zu  postulieren. 
Bei  dem  kräftigen  Kinde  Kohns  war  behufs  Erklärung  der  Katastrophe  die 
Supposition  einer  lymphatischen  Konstitution  als  ein,  den  Todeseintritt  be- 
förderndes Moment  mindestens  überflüssig.  Übrigens  erinnern  auch  Ulrichs, 
Keitels  Fälle  an  den  von  Kohn.  Hasse  spricht  auch  von  einem  Druck 
der  zu  grossen  Thymus  aufs  Herz  und  Keal  und  V eisen  berichten  von 
einem  solchen  auf  die  A.  inominata. 

Und  wenn  Pröbsting  (222)  bei  einem,  an  inspiratorischem  Stridor  ge- 
storbenen Kind  wohl  eine  Thymushyperplasie  aber  keine  Eindrückung  oder 
Verbiegung  der  Knorpelringe  fand,  so  steht  durchaus  noch  nicht  fest,  ob 
der  Stridor  nicht  durch  eine  beginnende  Rekurrensparalyse  mit  konsekutiver 
Postikuslähmung  bedingt  war.  Denn,  dass  die  Thymus  mit  der  Aorta  und 
den  grossen  Gefässen  (vermutlich  auf  der  A.  subclavia)  in  festerer  Verbindung 
gestanden  haben  muss,  erhellt  ans  der  Äusserung  Pröbstings  über  das  Er- 
gebnis der  Sektionen.  Ein  Annähen  der  Thymus  hätte  nichts  genützt,  da  in 
diesem  Fall  durch  Zerrung  des  Vagus  und  der  Aorta  Gefahren  entstanden 
wären. 

Hyperämie.    Stauung.    Entzündung. 

Avellis  (12)  begegnete  ein  Fall  von  seltener  vorkommender  Blutung  aus 
den  ektatischen  obersten  Ringvenen  der  Trachea  bei  eimem  Hämorrhoidarier 
mit  Obstipation.  Es  bestanden  infolgedessen  nicht  nur  im  Gebiet  der  Vena 
cav.  inf.  Erweiterungen,  sondern  auch  der  Ven.  cav.  super.  Nasen-,  Pharynx- 
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und  Zungenschleimhaut  waren  mit  Venenektasien  bedeckt.  Dass  nun  aber 
gerade  die  zuerst  genannten  Venen  platzen  mussten,  erklärt  sich  Avellis 
aus  der  örtlichen  Lage  derselben  und  gewissen  physikalischen  Verhältnissen. 
Der  Patient  atme  vor  Anwendung  der  verstärkten  Bauchpresse  bei  erschwerter 
Stuhlentleerung  tief  ein  und  steigere  dann  bei  festgeschlossener  Stimmritze 
den  intraabdorainellen  Druck  beträchtlich.  Beim  Nachlass  der  Presse  fliege 
dann  der  Exspirationsstrom  mit  Vehemenz  durch  die  Stimmritze,  im  sub- 
glottischen Raum  und  dem  oberen  Teil  der  Trachea  eine  starke  Luftver- 
dünnung erzeugend.  Durch  diesen  jahrelang  sich  wiederholenden  Prozess 
könnte  dann  wohl  ein  derartiger  Elastizitätsverlust  in  den  geschwollenen 
Venen  eintreten,  dass  die  Druckdifferenz  zu  einem  Riss  der  Gefässwand 
führe.  Übrigens  berichteten  bereits  Massei  1898  über  chron.  hämorrbag. 
Tracheitis  und  Pisenti  über  zwei  Fälle  von  Trachealblutungen. 

Spezifische  Entzündungen. 

Eigenartig  ist  die  Lokalisation  eines  tuberkulösen  Geschwürs  dicht  ober- 
halb der  Bifurkation  der  Trachea  (Gidionsen  (72)).  Dasselbe  war  von 
Varicen  umgeben  (wie  übrigens  die  ganze  Trachealschleimhaut  variköse 
Venen  enthielt),  deren  Platzen  das  Ende  der,  mit  Emphysem  behafteten 
41jährigen  Patientin  herbeiführte.  In  der  Lunge,  dem  Jjarynx  (der  aber 
doch  nicht  ganz  unverdächtig  zu  sein  scheint  Ref.!),  Ösophagus,  Magen  — 
nichts  von  Tuberkulose.  —  Doch  ist  diese  Beobachtung  wegen  der  leider 
nicht  vollständigen  Sektion  nicht  erschöpfend  bezw.  für  Gidionsens  An- 
nahme einer  primären  Lokalisation  der  Tuberkel-ßacillen  nicht  beweisend; 
was  übrigens  Gidionsen  selbst  bedauert. 

Progressive  Gewebsstörungen. 

Cysten.  Simmonds  (262)  rät  mit  der  Bezeichnung  der  „trachealen 
Divertikelbildungen"  etwas  vorsichtiger  zu  sein,  der  Begriff  wäre  zu 
allgemein  gefasst  und  entspräche  meist  nicht  den  von  ihm  genauer  unter- 
suchten pathologischen  anatomischen  Vorgängen,  Es  handele  sich  vielmehr 
um  cystische  Ausbuchtungen,  bezw.  Cysten  und  Cystofibrome  der  retro- 
trachealen  Schleimdrüsen.  Ein  Katarrh  ist  für  diese  nicht  kongenitalen, 
sondern  erst  seit  dem  18.  Jahr  entstehenden  Bildungen,  wie  ja  meist  auch 
an  anderen  Stellen  die  häufigste  Ursache.  So  wird  man  bei  Schwindsüchtigen 
am  meisten  diesen  erbsen-  wallnussgrossen,  1 — 40  Stück  an  Zahl  betragenden 
Geschwülstchen  vorfinden.  Aber  auch  Emphysematiker,  Bronchiektatiker  und 
Leute  mit  Herzfehlern  und  Stauungskatarrhen  weisen  sie  auf  und  nur  in  ca. 
Vs  der  Fälle  lässt  sich  gar  keine  Ursache  angeben.  Mikroskopisch :  „Ektasie 
der  Drüsenausführungsgänge  durch  starke  Einengung  ihrer  Mündung.  So 
entstehen  dünn-  oder  dickwandige  Säcke  und  da,  wo  derbes  Bindegewebe  den 
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Hohlraum  mit  seinen  zahlreichen  Ausbuchtungen  einengt,  solide  Geschwülste, 
Cystofibrome.  Die  periglanduläre  Entzündung  mit  konsekutiver  Ver- 
dichtung des  Gewebes  ist  wohl  Ursache  der  mannigfachen,  in  die  Säcke  hin- 
eingelangten und  dort  stagnierenden  Mikroben.  Da  unter  letzteren  besonders 
häufig  Tuberkel- Bacillen  anzutreffen  sind,  so  wird  man  sich  über  die  Bildung 
lokaler  Miliartuberkulose,  käsiger  Zerfallsprodukte,  ja  kavernenähnlicher  Zu- 
stände in  diesen  Tumoren  nicht  wundern.  Also  Vorsicht  bei  der 
Differentialdiagnose  zwischen  diesen  Zuständen  und  ver- 
kästen Trachealdrüsen.  Nicht  ganz  erklärbar  ist  Simmonds  die 
Lage  dieser  Gebilde  am  Rand  zwischen  häutiger  und  knorpliger  Trachea  und 
zwar  fast  ausnahmslos  rechts.  Auch  dass  sie  kUnisch  bisher  nie  üble  Folgen 
involvierten. 

Regressive  Gewebsstörungen. 

Amyloiddegeneration,  lokale,  tumorförmige.  Wohl  die  ein- 
gehendsten Studien  nach  denen  Ma nasses  liefert  Glockner  (75)  über 
das  lokale  Amyloid,  das  tumorförmig  Larynx,  Trachea  und  grosse  Bronchien 
bei  einem  76  jährigen  Prostatiker  auskleidete.  Diese  Veränderung  verband 
sich,  den  Larynx  und  oberen  Teil  der  Trachea  stenosierend,  mit  deutlich 
vom  Perichondrium  ausgehenden  Ekchondrosen.  An  letzteren  vielfach  Ver- 
kalkung und  endochondrale  Verknöcherung,  ja  selbst  Bildung  osteoiden  Ge- 
webes. Glockner  ist  in  der  Lage,  die  Schmidtsche  Hypothese,  dass 
die  Amyloidbildung  in  gewisser  Beziehung  zu  Knorpel-  und  Knochenneu- 
bildung stände,  nicht  nur  zu  bestätigen,  sondern  dahin  zu  erweitem,  dass 
lokales  Amyloid  fast  nur  in  Organen  mit  reichlichen  elastischen  Elementen 
aufträte.  Denn  die  wichtige,  spezifische  Komponente  des  Amyloids  —  die 
Chondroitinschwefelsäure  (Krawkow)  finde  sich  auch  am  elastinreichen 
normalen  Gewebe.  Verf.  bespricht  sodann  Ätiologie  und  Entwickelung  des 
Amyloids,  das  in  seinem  Fall  namentlich  reichlich  die  Lymphspalten  aus- 
füllte und  meint,  dass  eine  intra-  und  extrazellulär  in  dem  amyloiden  Ge- 
webe sich  vorfindende  kolloide  Substanz  die  Vorstufe  des  Amyloids  darstelle. 
Glockner  (75)  bestätigt  die  Äusserungen  Zahns,  Wilds,  Lubarschs 
etc.,  die  Hyalin  in  Amyloid  übergehen  sahen  (übrigens  auch  das  um- 
gekehrte Ereignis  —  Litten,  Rählmann  etc.).  Als  Beweis  führt  er  das 
verschiedene  Färbevermögen  einzelner,  ungefärbt  als  AmyloidschoUen  impo- 
nierender Teile  an.  Nähere  Details  eignen  sich  nicht  zur  Wiedergabe  an 
dieser  Stelle. 
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Nierenfimktion. 

Es  scheint  mir  gerechtfertigt  an  die  Spitze  dieses  Artikels  jene  Er- 
rungenschaften der  letzten  Jahre  zu  stellen,  die  einerseits  durch  die  An- 
wendung von  auf  den  naodernen  physikalisch-chemischen  Forschungen  be- 
ruhenden neuen  Methoden  ermöglicht  waren,  die  andererseits  ihre  praktische 
Notwendigkeit  in  den  hochgestellten  diagnostischen  Anforderungen  der  Nieren- 
chirurgie fanden.  Ich  meine  die  Ergebnisse  der  funktionellen  Diagnostik  der 
gesunden  und  der  kranken  Niere. 

Wir  möchten  in  Kürze  die  geänderten  An&ichten  über  die  physio- 
logische Funktion  der  Niere  zusammenfassen. 

Während  bisher  die  Sätze  galten :  beide  Niereu  secernieren  nicht  gleich- 
zeitig sondern  alternierend ;  sie  secernieren  nicht  nur  ein  quantitativ,  sondern 
auch  qualitativ  verschiedenes  Sekret,  erwies  sich  durch  die  neueren  Unter- 
suchungsmethoden unter  Anwendung  des  Ureterenkatheterismus  die  Un- 
richtigkeit dieser  auf  experimentellen  Fehlerquellen  beruhenden  Lehrsätze. 
Es  ergab  sich  vielmehr,  dass  die  Funktion  physiologisch  arbeitender  Nieren 
zu  gleicher  Zeit  die  gleiche  ist,  und  dass  diese  Funktion  eine  wechselnde  ist 
und  zwar  in  jedem  Augenblicke  wechselnde  in  ein  und  derselben  Niere 
(F.  Straus  [254],  Bardier  und  Frenkel  [16]  oder  nach  Casper  und 
Richter  [47]):  Die  secernierte  Urinmenge  ist  auf  beiden  Seiten  innerhalb 
derselben  Zeit  genau   oder  fast  genau   die  gleiche.     Der  Stickstoffgehalt  ist 
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prozentualisch  gemessen  und  auf  beiden  Seiten  absolut  gleich,  desgleichen 
der  Kochsalzgehalt.  Auch  die  molekulare  Konzentration  gemessen  durch  die 
Gefrierpunktserniedrigung  ergibt  eine  völlige  Übereinstimmung  zwischen  der 
einen  und  der  anderen  Seite. 

Demnach  ist  die  Frage  nach  der  gleichmässigen  oder  nicht  gleich- 
massigen  Sekretion  beider  Nieren  eindeutig  dahin  zu  beantworten,  dass  in 
normalen  Nieren  eine  gleichzeitige  und  gleichmässige  Sekretion  stattfindet. 

Damit  ist  aber  die  Basis  für  eine  vergleichende  Beurteilung  des  Arbeits- 
wertes jeder  Niere,  für  die  relative  Leistungsfähigkeit  jeder  einzelnen  Niere 
geschaffen. 

Die  Resultate  dieser  vergleichenden  Funktionsprüfung  pathologischer 
Fälle  sind  beiläufig  folgende:  Die  Funktion,  rechte  und  linke  Niere  ver- 
glichen, weist  gleichzeitig  stets  analoge  Differenzen  auf  und  ist  in  ein  und 
derselben  Niere  in  jedem  AugenbHcke  eine  wechselnde  (F.  Straus  [254]), 
Die  mangelhaft  funktionierende  Niere  verrät  sich  gegenüber  der  gesunden 
durch  eine  deutliche  Differenz  der  Gefrierpunktserniedrigung  derai*t,  dass  das 
Sekret  der  kranken  und  in  ihrer  Funktion  nachweislich  geschädigten  Niere 
eine  Gefrierpunktserniedrigung  zeigt,  die  stets  unter  1®  liegt  (Gas per  und 
Richter  [47],  AI  harr  an  [2],  Kümmel  [159]),  Dabei  wechseln  aber  mole- 
kulare Konzentration,  Chlor-Harnstoff-Phosphorsäuregehalt  sowie  durch  Phlo- 
ridzin  experimentell  erzeugter  Zuckergehalt  im  Sekret  der  gleichen  Niere  in 
jedem  Augenblick,  und  steht  dieser  Wechsel  der  Konzentration  etc.  im 
direkten  Verhältnisse  zum  Verdauungs-  und  Resorptionsprozess,  wobei  der 
Höhe  der  Resorption  die  höchsten,  dem  Ende  die  niedrigsten  Werte  von 
Gefrierpunktsemiedrigung  resp.  Chlor-Stickstoff-  bezw.  Zuckerausscheidung 
entspricht  (F.  Straus  [254],  Casper  und  Richter  [47]).  Dabei  liefert  die 
sogenannte  Phloridzinmethode ,  d.  i.  die  quantitative  Bestimmung  der  nach 
subkutaner  Phloridzininjektion  von  jeder  Niere  ausgeschiedenen  Zuckermenge 
den  Allgemeinsten  Indikator  für  die  Grösse  der  Nierenfunktion  (Casper  und 
Richter  [47]). 

Haben  demnach  wie  aus  dem  Vorstehenden  ersichtlich  ist,  die  ver- 
gleichenden Funktionsprüfungen,  die  relative  Schätzung  der  Funktionsgrösse 
einer  pathologischen  Niere  zu  nahezu  exakten  und  in  der  Praxis  gut  verwert- 
baren Resultaten  geführt,  so  sind  die  vorläufigen  Ergebnisse  der  Prüfung  der 
absoluten  Sufficienz  resp.  Insufficienz  pathologischer  Nieren  weniger  eindeutig, 
haben  aber  doch  eine  Fülle  von  interessanten  und  unsere  früheren  Ansichten 
korrigierende  Momente  zu  Tage  gefördert. 

Vor  allem  haben  sie  den  chemischen  Untersuchungen  über  Stickstoff- 
ausscheidung oder  Ausscheidung  der  Chloride  etc.  bei  Nierenkrankheiten  einen 
schweren  Stoss  versetzt  und  Casper  und  Richter  (47)  formulieren  den  der- 
zeitigen Stand  der  Ansichten  über  den  Wert  derartiger  chemischer  Unter- 
suchungen dahin,  dass  sie  sagen:  Die  Feststellung  einer  etwaigen  Stickstoff- 
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retention  sagt  für  die  Frage,  ob  die  Nieren  leistungsfähig  seien  oder  nicht, 
nichts  aus.  Untersuchungen  ohne  Kontrolle  der  Stickstoffeinfuhr  sind  über- 
flüssig und  wertlos.  Auch  der  genaue  Stoffwechselversuch  gibt  kein  ein- 
deutiges Resultat,  denn  es  hat  sich  gezeigt,  dass  auch  bei  ganz  Gesunden 
Perioden  von  sehr  bedeutenden  Stickstoffretentionen  vorkommen  können 
(Rose mann  [224]). 

Auch  die  von  Achard  (1)  und  seinen  Schülern  eingeführte  Methylen- 
blaumethode zur  Prüfung  der  Leistungsfähigkeit  der  Nieren  kann  nicht  als 
eine  allgemeine  Funktionsprüfung  der  sekretorischen  Nierentätigkeit  betrachtet 
werden  (Casper  und  Richter  [47]).  Die  Methylenblaumethode  gestattet 
weder  einen  Schluss  auf  die  Art  noch  auf  den  Grad  der  Niereninsufficienz 
(Landau  [161],  GelUrt  [89],  v.  Czyhlarz  [60]  etc.).  Und  Lipmann- 
Wulf  (175)  und  Devoto  (64)  vertreten  wohl  ganz  mit  Recht  den  Staudpunkt, 
dass  die  Nieren  kein  einfaches,  mechanisches  Filter  für  Farbstoffe  sind,  son- 
dern dass  auch  hier  spezifische  vitale  Eigenschaften  der  Zellen  auf  die  Aus- 
scheidung von  Einfluss  sind  und  dass  die  Nieren  eine  höhere  Mission  zu 
erfüllen  haben  als  einfach  für  Farbstoffe  durchgängig  zu  sein. 

Dagegen  hat  die  von  v.  Koranyi  (146)  in  die  Medizin  eingeführte 
Bestimmung  der  molekularen  Konzentration  des  Urins  als  Mass  der  Nieren- 
arbeit bei  der  richtigen  Reserve  (reichliche  Wasseraufnahme,  erhebliche  Poly- 
urie, Anämie)  der  zu  folgernden  Schlüsse  Bedeutung  erlangt,  und  wenn 
auch  die  theoretische  Fundierung  der  neuen  Methode  eine  nicht  ganz  stich- 
haltige ist  (Kiss  [137])  und  auch  eine  unmittelbare  Verwertung  der  gefundenen 
Werte  ausgeschlossen  ist  (Koeppe  [142]),  so  liegen  doch  schon  jetzt  zahl- 
reiche Untersuchungen  vor,  welche  zum  Teil  die  Richtigkeit  der  v.  Kora- 
nyischen  Angaben  bestätigen. 

Durchgängig  wird  bestätigt,  dass  die  molekulare  Konzentration  des 
Harns  bei  Nierenkrankheiten  eine  abnorm  geringe  ist  Während  als  normaler 
Gefrierpunkt  des  Harns  von  v.  Koränyi  Werte  zwischen  1,3 — 2,3,  von  Linde- 
mann (174)  von  1,2—2,3,  selbst  0,90—2,70  unter  dem  des  destillierten 
Wassers  angegeben  werden,  liegt  der  Wert  bei  Nierenkrankheiten  nur  etwas 
unter  —  P  C.  (Moritz  [198],  Albarran  [2],  Senator  [239],  Claude  und 
Balthazar  [5G],  Casper  und  Richter  [47]).  Doch  auch  hier  gilt  die  Ein- 
schränkung, dass  die  Werte  für  die  Gefrierpuuktserniedrigung  nicht  für 
Nephritis  typische  sind,  da  auch  Inanition  und  vikariierende  Hypertrophie 
nach  Exstirpation  einer  Niere  gleiche  Verhältnisse  zeigen  (Waldvogel  [269]). 
Auch  die  Art  der  Nierenerkrankung  zeigt  keine  charakteristischen  Unter- 
schiede in  der  Gefrierpunktserniedrigung  des  Harns  und  lassen  sich  hierfür 
noch  keine  sicheren  Verhältniszahlen  aufstellen  (Moritz  [198]).  Dagegen 
scheint  aber  die  Veränderlichkeit  des  Gefrierpunktes  bei  Wasseraufnahme 
differentialdiagnostisch  verwertbar  zu  sein.  Denn  während  nach  Kövesi 
und  Roth-Schulz  (144)   die  gesunden  Nieren  eine  grosse  Anpassungsfähig- 
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keit  gegenüber  dem  Flüssigkeitshaushalt  des  Organismus  zeigt,  ist  dies  bei 
den  verschiedenen  Nierenerkrankungen  nicht  der  Fall.  Und  zwar  ist  bei 
der  parenchymatösen  Nephritis  die  wassersecernierende  Kraft  der  Nieren 
herabgesetzt,  während  dieselbe  bei  der  Schrumpf niere  mehr  oder  weniger, 
manchmal  sogar  vollkommen  erhalten  ist,  was  auch  für  die  Herzfehlemiere 
gilt,  so  lange  die  Kompensation  nicht  nachgelassen,  wogegen  die  Stauungs- 
nieren sich  beim  Verdünnungsversuch  wie  die  Übergangsformen  zwischen 
chronisch-parenchymatöser  Nephritis  und  sekundärer  Schrumpfniere  verhalten 
sollen.  Es  scheint  mir  jedoch  fraglich,  ob  eine  derartig  genaue  Differenzierung 
durchführbar  ist,  zumal  doch  auch  die  zugehörigen  pathologisch-anatomischen 
Prozesse  keine  scharfe  Scheidung  ermöglichen 

Löwenhardt  (181),  der  auch  die  elektrische  Leitfähigkeit  des  Urins, 
wodurch  wir  ein  Urteil  über  den  Gehalt  einer  Lösung  an  Elektrolyten  i.  e. 
an  dissoziationsfähigen  Körpern  erhalten,  prüfte,  fand,  dass  die  Leitfähigkeit 
mit  zunehmender  Erkrankung  infolge  Verringerung  des  Gehaltes  an  leit- 
fähigen Elektrolyten  abnimmt. 

Die  wichtigste  Methode  aber,  um  über  Sufficienz  oder  Insufficienz  der 
Nierenleistung  etwas  aussagen  zu  können,  ist  die  von  v.  Kordnyi  (146) 
eingeführte  Bestimmung  der  molekularen  Konzentration  des  Blutserums. 
Denn  mit  ihrer  Hilfe  ist  es  möglich  auch  kleine  Abweichungen  von  der 
Norm  zu  erkennen,  indem  die  molekulare  Konzentration  des  Blutes  unter 
normalen  Umständen  eine  feststehende,  keine  veränderliche  Grösse  darstellt 
(C asper  und  Richter  [47j).  Nach  Kümmel  (158)  sind  nur  Schwankungen 
von  */ioo**  noch  als  physiologisch  anzusehen.  Zahlreiche  Untersuchungen  von 
Dreser,  v.  Koränyi,  Gellört  (89),  Kümmel  etc.  haben  die  Gefrier- 
punktsemiedrigung  des  normalen  Blutes  resp.  Blutserums  als  0,56— 0,ö8^ 
unter  der  des  destillierten  Wassers  festgestellt,  welche  Konstanz  einerseits 
durch  den  Stoffwechsel,  andererseits  durch  die  Nierentätigkeit  erhalten  wird, 
wozu  freilich  oft  auch  eine  Niere  oder  auch  nur  ein  Teil  des  Nierenparen- 
chyms hinreicht  (Kümmel,  Stockmann  ([251]).  Eine  Erhöhung  der  mole- 
kularen Konzentration  spreche  im  allgemeinen  immer  für  eine  Erkrankung 
beider  Nieren  (Casper  und  Richter  [47]). 

Da  aber  bei  bestehender  'Nicreninsufficienz  die  Gefrierpunktserniedrigung 
des  Blutes  hochgradig  von  der  Kost  abhängig  ist,  so  ist  ein  Rückschluss  nur 
dann  statthaft,  wenn  die  zu  vergleichenden  Fälle  gleiche  Nahrung  erhalten 
haben  xmd  zwar  scheint  die  Gefrierpunktserniedrigung  in  erster  Linie  davon 
abzuhängen,  wie  viel  Kohlehydrate  dem  Organismus  zur  Verfügung  stehen 
(v.  Koränyi  [148]).  Auch  müssen,  wenn  aus  der  Gefrierpunktserniedrigung 
des  Blutes  auf  eine  Erkrankung  beider  Nieren  geschlossen  werden  soll,  eine 
reflektorische  Insufficienz  oder  eine  mechanische  Nicreninsufficienz  ausge- 
schlossen werden  können  (v.  Koränyi  [147]). 
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Aber  auch  der  Befund  von  0,56^,  also  des  normalen  Wertes  des  Blut- 
gcfrierpunktes,  sagt  nicht  mit  Sicherheit,  dass  die  Nieren  sufficient  sind,  denn 
auch  bei  Wassersucht  der  Nierenkranken,  wo  eine  Zurückhaltung  des  Wassers 
die  Erhöhung  der  molekularen  Konzentration  verhindert  und  bei  hochgradig 
Anämischen,  wo  der  Organismus  sich  auf  einen  niedrigen  Eiweissbedarf  ein- 
gestellt hat,  findet  sich  dieser  Gefrierpunkt  des  Blutes  (v.  Koranyi  [147]). 
Ist  es  ja,  wie  aus  den  Untersuchungen  von  H.  Strauss  (257),  Bottazzi 
und  Pierratini  (32)  sowie  den  experimentellen  Untersuchungen  Bickels  (28) 
über  den  Einfluss  der  Nierenausschaltung  auf  die  elektrische  Leitfähigkeit  des 
Blutserums  hervorgeht,  der  Retentions-  bezw.  Reststickstoff  sowie  der  Harn- 
säure- und  Ammoniakgehalt  also  Abkömmlinge  der  Eiweissstoffwechsel-  oder 
Stoffwechselabbauprodukte  des  grossen  Eiweissmoleküles  und  nicht  ein  er- 
höhter Salzgehalt,  welche  in  besonders  hohem  Grade  oft  auf  das  doppelte 
vermehrt,  zur  Erhöbung  der  molekularen  Konzentration  des  Blutes  beitragen. 

Wie  weit  die  wechselnden  Werte  des  Gefrierpunktes  des  Blutserums 
zur  differentialdiagnostischen  Verwertung  für  die  verschiedenen  Nephritis- 
arten,  namentlich  aber  auch  für  das  Verständnis  der  Urämie  herangezogen 
werden  können,  darüber  sind  die  Akten  vorläufig  noch  nicht  geschlossen. 

Bevor  ich  dieses  Kapitel  beschliesse,  möchte  ich  noch  die  Untersuchungen 
Galeottis  (86)  über  die  Arbeit,  welche  die  Nieren  leisten,  um  den  osmotischen 
Druck  des  Blutes  auszugleichen,  anreihen. 

Stieg  durch  Infusion  von  Kochsalz-  oder  Zuckerlösungen  in  die  Venen 
der  osmotische  Druck  des  Blutes  beträchtlich,  so  zeigten  die  Nieren  immer 
die  Tendenz,  so  schnell  wie  möglich  die  grösste  Anzahl  der  eingeführten  Salz- 
moleküle auszuscheiden.  Dabei  ergab  sich,  dass  bei  normalen  Hunden  die 
Zusammensetzung  des  Harns  in  den  verschiedenen  Perioden  des  Versuches 
bedeutend  variierte,  bei  nephritiscben  Hunden  dagegen  der  Harn  fast  eine 
konstante  Zusammensetzung  infolge  der  maximalen  Tätigkeit  der  kranken 
Niere  zeigte,  wobei  die  Geschwindigkeiten  der  Elimination  verschiedener  Harn- 
bestandteile nicht  solche  Werte  erreichen,  wie  die  physiologischen  Bedürfnisse 
des  Organismus  es  erfordern  würden,  weil  in  den  veränderten  Nieren  die 
funktionelle  Tätigkeit  des  Organs  sich  schnell  erschöpft. 

Die  ganze  Arbeitsmenge,  welche  die  Nieren  des  Hundes  in  der  Zeit- 
einheit nach  der  Zunahme  des  osmotischen  Druckes  des  Blutes  leisten  können, 
schwankt  bedeutend  je  nach  physiologischen  Faktoren,  die  vorläufig  zum 
grössten  Teil  unbekannt  sind.  Derzeit  lässt  sich  nur  sagen,  dass  in  normalen 
Nieren  diese  Arbeitsleistung  mit  dem  Mangel  des  Wassers,  über  das  der 
Organismus  verfügen  kann,  in  beträchtlicher  Weise  zunimmt.  Auch  in  den 
kranken  Nieren  ist  diese  Arbeitsleistung  gross,  wenn  nur  das  Gefässsystem 
erkrankt  ist,  sie  wird  aber  auf  den  kleinsten  Wert  reduziert,  wenn  schwere 
degenerative  Veränderungen  in  den  Epithelzellen  der  Hamkanälchen  vor- 
handen sind. 
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II. 

Hypertrophie.  Regeneration. 

Hat  demnach,  wie  aus  dem  1.  Kapitel  ersichtlich  ist,  die  Einführung 
neuer  Methoden  über  zahlreiche  Fragen  der  normalen  und  pathologischen 
Funktion  der  Nieren  neue  Ergebnisse  gezeitigt,  so  hat  hinwiederum  die  von 
jenen  Forschungsresultaten  befruchtete  Nierenchirurgie  zu  genauen  Arbeiten 
über  Regeneration,  Hypertrophie  etc.  der  Nieren  angeregt 

Ich  erwähne  vor  allem  die  eingehende  und  erschöpfende,  auf  ausge- 
breiteten experimentellen  und  kUnischen  Untersuchungen  fussende  Arbeit  von 
Max  Wolff  (279)  über  die  Nierenresektion  und  ihre  Folge. 

M.  Wolff  fasst  die  makroskopischen  und  mikroskopischen  Ergebnisse 
seiner  langjährigen  Versuche  ungefähr  in  folgender  Weise  zusammen:  Die 
ein-  und  mehrmalige  Resektion  grösserer  Nierenstücke  aus  derselben  Niere 
wird  von  den  verschiedenen  Tierspezies  gut  vertragen.  Sogar  die  Totalexstir- 
pation  der  einen  Niere  und  die  Resektion  von  ^/s  und  ^/«  der  anderen  Niere 
bei  demselben  Hunde  in  längeren  Zwischenräumen  vorgenommen,  wurde  jahre- 
lang ohne  sichtbare  Krankheitserscheinungen,  oder  mangelnde  Funktion  er- 
tragen. Aseptisch  operiert  kommt  an  der  Stelle  des  Wunddefektes  bald  eine 
aus  zellreichem  Bindegewebe  bestehende  Narbe  zu  stände.  Die  sehr  bald  in- 
folge der  Excision  von  Nierenstücken  im  Resektionsbereich  entstandenen, 
öfter  keilförmigen  Niereninfarkte  werden  allmählich  durch  junges,  zellreiches 
Bindegewebe  ersetzt,  das  aus  der  Peripherie  in  den  Infarkt  hineinwächst  und 
unter  dessen  Entwicklung  das  nekrotische  Gewebe  mehr  und  mehr  ver- 
schwindet. Bereits  am  8.  Tage  ist  oft  der  Infarkt  vollkommen  organisiert. 
Weitere  Schrumpfung  des  neugebildeten  Bindegewebes  führt  allmählich 
zu  einer  derben,  die  Nierenrinde  dellenförmig  einziehenden  Narbe.  Auch 
ganz  tiefe  Incisionen  heilten  mit  linearer  Narbe. 

Die  regenerativen  Vorgänge  im  Läsionsbereich  kommen  vorwiegend  an 
den  Epithelien  der  gewundenen  Harnkanälchen  und  der  Markstrahlen  zur 
Beobachtung.  Vom  zweiten  Tage  ab  konnten  Kernteilungsfiguren  im  Läsions- 
bereich konstatiert  werden.  In  einer  geringen  Anzahl  von  Harnkanälchen 
kommt  es  auf  dem  Wege  karyokinetischer  Teilung  zur  Neubildung  eines 
typischen,  wandständigeu  Epithelbesatzes  an  Stelle  der  zerstörten  und  abge- 
stossenen  Epithelien.  Oft  geht  aber  die  Epithelwucherung  in  exzessiver  Weise 
vor  sich  und  führt  zur  prallen  Ausfüllung  der  Harnkanälchen  mit  neuge- 
bildeten Elementen;  dies  wurde  wiederholt  am  8.,  14.  und  20.  Tage  post 
resectionem  gesehen. 

Diese  Wucherungsvorgänge  gelien  aber  stets  nur  intracanaliculär,  inner- 
halb der  alten,  ursprünglichen  Harnkanälchen  vor  sich,  eine  Neubildung  von 
Harnkanälchen  oder  Glomerulis  als  Ersatz  für  die  zu  gründe  gegangenen 
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findet  niemals  statt.  Ausserhalb  des  Resektionsbereiches  aber  entsteht  all- 
mählich durch  kompensatorische  Vergrösserung  ein  ausreichender  Ersatz.  Die 
durch  ein-  oder  mehrmalige  Resektion  verstümmelten  Nieren  sind  im  stände, 
nicht  bloss  den  Pareuchymverlust  zu  decken,  sondern  sogar  noch  die  total 
exstirpierte  andere  Niere  vollkommen  zu  ersetzen. 

Histologisch  beruht  die  ausgleichende  kompensatorische  Grössenzunahme 
fast  ausschliesslich  auf  Hypertrophie  nicht  auf  Hyperplasie  der  spezifischen 
Nierenelemente.  Bei  dem  Glomerulis  und  Harnkanälchen  handelt  es  sieh 
ausschliesslich  um  Hypertrophie,  bei  den  Epithelzellen  um  Hypertrophie  zu- 
gleich mit  einer  nur  sehr  unerheblichen  Hyperplasie.  Seinen  klinischen 
Standpunkt  präzisiert  der  Autor  mit  den  Worten:  Die  Erhaltung  kleinerer 
oder  grösserer  Stücke  funktionsfähiger  Nierensubstanz  kann  unter  Umständen 
für  den  Kranken  von  lebenswichtiger  Bedeutung  werden. 

An  diese  Untersuchungen  reihen  sich  die  Experimente  Fioris  {77i 
und  Galeottis  und  Villa-Santas  (87)  über  kompensatorische  Hypertrophie. 

Nach  Fiori  wird  post  nephrectomiam  die  zurückbleibende  Niere  stark 
kongestioniert  und  es  bilden  sich  oft  parenchymatöse  und  interstitielle  Ver- 
änderungen aus,  die  gelegentlich  auch  den  Tod  des  Versuchstieres  herbei- 
führen. Übersteht  das  Tier  den  Insult,  dann  tritt  eine  Hypertrophie 
der  Epithelien  der  Glomeruli  und  Harnkanälchen  ein.  Indem  Fiori  nun 
in  wechselnden  Zwischenräumen  von  der  hypertrophischen  Niere  wieder 
Stücke  resezierte,  gelangte  er  zu  einem  Punkte,  dass  er  bereits  soviel  Nieren- 
substanz weggenommen  hatte,  als  das  ursprüngliche  Gewicht  beider  Nieren 
betrug  ja  noch  mehr.  So  entfernte  er  im  Verlauf  von  45  resp.  36  Tagen 
25  bezw.  39  g  Nierensubstanz  bei  ursprünglichem  Gesamtgewicht  von  26 
resp.  36  g. 

Nach  Galeotti  und  Villa-Santa  verhält  sich  die  restierende  Niere 
nach  Exstirpation  der  anderen  sehr  verschieden,  je  nachdem  das  Tier  noch 
sich  im  Wachstum  befindet  oder  seine  volle  Entwickelung  erreicht  hat. 

Im  ersten  Falle  ist  die  Haupterscheinung  die  Vermehrung  der  Zahl  der 
Glomerulis,  die  ungefähr  die  normale  Grösse  beibehalten  und  eine  Ver- 
mehrung der  gewundenen  Kanälchen,  während  die  Tubuli  recti  eine  Ver- 
grösserung ihres  Lumens  zeigen. 

Im  zweiten  Falle  ist  die  Zahl  der  Glomeruli  und  gewundenen  Harn- 
kanälchen nicht  vermehrt  sondern  nur  vergrössert,  dagegen  zeigte  sich  in 
den  geraden  Kanälchen  keine  Hypertrophie.  Sie  konnten  so  eine  fast  voll- 
ständige Verdoppelung  der  vaskulären  Filtrationsfläche  bei  jungen  Tieren 
durch  Hyperplasie,  bei  ausgewachsenen  durch  Hypertrophie  der  Epithelial- 
Elemente  nachweisen. 

Auch  Dolgow  (67)  tritt  der  Frage  der  Resektion  von  Nieren gewebe 
näher,  behandelt  sie  jedoch  in  etwas  anderer  Richtung.  Er  experimentiert 
an  Hunden.     Nach  ihm  wird  totale  longitudinale  oder  transversale  Spaltung 
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gut  vertragen.  Wunden  der  Kortikal-  und  Medullarsebicht  sind  aber  nicht 
von  gleicher  Bedeutung.  Man  kann  die  Rindenschicht  der  ganzen  einen 
Seite  entfernen,  ohne  dass  das  Tier  eingeht.  Dagegen  werden  die  Wunden 
des  Marks  weniger  vertragen ;  es  wird  nur  der  Ausfall  eines  zwei  Pj'ramiden 
umfassenden  Gebietes  ertragen. 

Lange mak  (164)  der  die  Nephrotomie  und  ihre  Folgen  an  Kaninchen 
studiert,  kommt  zu  dem  Resultate,  dass  bei  genügender  Tiefe  jeder  an  be- 
liebiger Stelle  in  die  Niere  geführte  Schnitt  eine  Infarktbildung  erzeugt, 
deren  Grösse  der  durchtrennten  Arterie  entspricht. 

Wenn  ich  kurz  die  Frage  berühre,  wie  weit  diese  experimentellen  Er- 
gebnisse auf  die  menschliche  Pathologie  übertragen  werden  können,  so  möchte 
ich  vor  allem  zu  Galeottis  und  Villa- San tas  Experimenten  bemerken, 
dass  beim  Menschen  kaum  die  Bedingungen  der  ersten  Versuchsreihe  in 
Frage  kommen,  da,  wie  Stoerk  (252)  neuerdings  nachweisen  konnte,  normaliter 
im  9.  und  10.  Lunarmonate  keine  neogene  Zone  mehr  zu  finden  ist. 

Dass  aber  auch  beim  Menschen  dieselben  Gesetze  gelten,  solange  em- 
bryonales Material  vorhanden,  dafür  scheint  mir  Palms  (207)  Beobachtung 
über  kongenitale  Vergrösserung  einer  normal  gebauten  Niere  bei  Defekt  der 
anderen  zu  sprechen.  Die  erhaltene  Niere  war  in  diesem  Falle  um  ein 
Drittel  vergrössert  und  zwar  bestand  die  Vergrösserung  durch  Vermehrung 
ganzer  Nierenläppchen  bei  völligem  Fehlen  rein  hypertrophischer  Vorgänge. 
Bezüglich  der  Wirkung  der  Nephrotomie  beweist  eine  jüngst  von  Simmonds 
(240  a)  demonstrierte  Niere,  die  vor  zwei  Jahren  nepbrotomiert  worden  war, 
dass  es  nicht  immer  zur  Infarktbildung  kommen  muss,  denn  der  Effekt  der 
Operation  war  völlig  auf  die  Schnittfläche  beschränkt  geblieben. 

Wieweit  auch  die  übrigen  experimentellen  Ergebnisse  über  vikarierende 
Hypertrophie,  vikarierende  Funktion  etc.  beim  Menschen  zu  Recht  bestehen, 
beweisen  z.  T.  die  Erfolge  der  Nierenchirurgie,  ein  grösseres  path.-anatomisches 
Material  liegt  aber  bisher  nicht  vor. 

Zum  Schlüsse  sei  noch  Ullmanns  (264)  erfolgreiches  Experiment  der 
Nierentransplantation  angeführt,  wobei  es  ihm  gelungen  ist  bei  Hunden 
die  Niere  an  den  Hals  zu  transplantieren  unter  Vereinigung  der  Vena  renalis 
mit  V.  jugularis  und  der  Art.  renalis  und  der  Art.  carotica.  Sobald  das  Blut 
diis  transplantierte  Organ  durchströmte,  stellte  sich  die  physiologische  Tätig- 
keit ein,  Urin  floss  ab.  Endlich  Albarrans  und  Bernards  (3)  V^ersuche 
über  Regeneration  der  Nierenkapsel  nach  Dekapsulation  des  Organs, 
denen  zufolge  schon  in  14  Tagen  eine  neue  gebildet  erscheint,  die  nach  etwa 
sechs  Monateu  vollständig  und  nur  viel  dicker  ist  als  die  entfernte.  Eine 
wichtige  Tatsache,  da  Edebohls  (69)  neuerdings  die  Forderung  aufstellt, 
den  Morbus  Brightii  in  den  meisten  Fällen  durch  Ablösung  der  Nierenkapsel 
zu   behandeln.     Auch   Claude   und   Balthazard  (55)   verhalten   sich   nach 


124  F.  Scblagenhaufer,  Pathologie  der  Niere. 

ihren  Tierversuchen  vorläufig  sehr  reserviert  gegenüber  der  Entkapselung 
der  Niere. 

III. 

Bildnngsfelüer,  kongenitale  nnd  erworbene  Lageveränderimg. 

Von  dem  kasuistischen  Materiale  über  Bildungsanomalieen  und  kongeni- 
talen Dystopieen  seien  etwa  folgende  Fälle  besprochen. 

Knöpf  elmacher  (141)  demonstriert  einen  Bildungsfehler,  der  klinisch 
grosse  Schwierigkeiten  bereitete  und  folgende  Verhältnisse  bot:  Die  linke 
Niere  ist  in  zwei  Hälften  geteilt,  die  obere  Hälfte  ist  zum  grossen  Teil  a1> 
scediert  und  zeigt  ein  eigenes  Becken,  dessen  Ureter  in  die  Vagina  mündet. 
Die  untere  Hälfte  der  Niere  ist  gesund,  das  eigene  Becken  mündet  in  die 
Harnblase.  Auch  die  rechte  Niere  hat  ein  doppeltes  Becken  und  zwei  Ure- 
teren,  die  sich  kreuzend  in  die  Harnblase  münden. 

Hochsinger  (111),  der  einen  Fall  von  kompletem  Defekt  des  gesamten 
uropoätischen  Apparates  bei  einem  sehr  kräftigen,  lebend  zur  Welt  gebrachtem 
Kinde  beschreibt,  konnte  auch  das  vollständige  Fehlen  der  Amnionsflüssigkeit 
konstatieren.  Hochs  in  ger  schliesst  daraus,  dass  einerseits  die  Nieren 
während  der  ganzen  Fötalperiode  kein  lebenswichtiges  Organ  seien  und  dass 
der  fötale  Harn  die  hauptsächlichste  Quelle  des  Fruchtwassers  darstelle.  Ob 
diese  Schlüsse  ganz  gerechtfertigt,  scheint  mir  aber  zweifelhaft,  da  es  auch 
Fälle  von  Nierendefekt  gibt,  bei  denen  das  Fruchtwasser  anscheinend  keine 
Änderung  zeigte,  z.  B.  der  Fall  Bayer  (22),  oder  Fälle,  bei  denen  durch  einen 
kongenitalen  Verschluss  der  secernierte  Harn  nicht  abfliessen  konnte  und  doch 
die  Amnionsflüssigkeit  nichts  Auffälliges  zeigte.  Dass  aber  die  Niereu  im 
embryonalen  Leben  ganz  tüchtig  funktionieren,  scheint  mir  bewiesen  durch 
Palms  (207)  Beobachtung  einer  kongenitalen  Vergrösserung  einer  normal 
gebauten  Niere  bei  Defekt  der  anderen,  wobei  die  Vergrösserung  um  ^/s  durch 
eine  Vermehrung  ganzer  Nierenläppchen  mit  völligem  Fehlen  rein  hyper- 
trophischer Vorgänge  stattfand.  Freilich  wie  weit  diese  Tätigkeit  eine  lebens- 
wichtige oder  nicht,  darüber  steht  uns  zur  Zeit  wohl  kein  Urteil  zu  und 
könnte  höchstens  gesagt  werden,  dass  mangelnde  Nierentätigkeit  der  fötalen 
Entwickelung  nicht  hinderlich  sei,  was  auch  durch  Tandlers  (259)  Fall 
demonstriert  wird,  in  welchem  das  Kind  mit  völligem  Nierenmangel  erst 
54  Stunden  nach  der  Geburt  gestorben  war. 

Müllerheim  (202)  gibt  ein  Schema  aller  Formen  von  Nierendystopieen, 
welches  es  ermöglicht  neben  der  fertigen  Lage  der  Niere  gleichzeitig  die 
embryonale  Entstehungsursache  zu  erkennen. 

1.  Nierendystopieen  infolge  ausgebliebenen  Ascensus  =  Beckenniere 
a)  einseitig  (links  häufiger  als  rechts). 
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,  ,  ,    .  j       .^.       f  mit  partieller  Verwachsung  =  Hufeisenniere  i  .      -.    , 
b)  beiderseitige  {  ^     ,  x^     .        .         !  im  Becken. 

\    „    totaler  „  =  Kuchenniere    | 

2.  Nierendystopie  infolge  unvollendetem  Ascensus  (Wanderung  bis  zu 
den  untersten  Lendenwirbeln). 

a)  einseitig, 

,  .  ,    . ,       .  .      I  mit  partieller  Verwachsung  =  Hufeisenniere 
l    „    totaler  „  =  Kuchenniere. 

3.  Nierendystopie  infolge  schräg  verlaufenden  Ascensus 

.      ...       p,        ,  .  .^1  partieller  Verwachsung 

nur  einseitig  =  emseitige  Doppelmere  mit  |      ,  , 

=  Fehlen  der  Niere  auf  der  anderen  Seite. 

Über  die  Wanderniere  ist  wieder  eine  ganz  beträchthche  Zahl  von  Ar- 
beiten erschienen.  Unter  diesen  möchte  ich  die  auf  breiter  anatomischer 
Basis  angelegte  Arbeit  C.  Büdingers  (42)  besonders  auch  deshalb  genauer 
besprechen,  da  dieselbe  so  deutlich  die  gegensätzlichen  Ansichten  der  Autoren 
erkennen  lässt.  Denn  während  Wolkow  und  Delitzin,  deren  Unter- 
suchungen im  VI.  Jahrgang  dieser  Ergebnisse  einer  ausführlichen  Besprechung 
unterzogen  wurden,  den  Störungen  des  intraabdominalen  Gleichgewichtes  eine 
grosse  Bedeutung  für  das  Zustandekommen  der  beweglichen  Niere  beimessen 
sagt  Büdinger  in  seinen  einleitenden  Bemerkungen:  „ich  halte  demnach 
den  intraabdominalen  Druck  für  ein  Schlagwort,  dem  der  Begriff  gänzlich 
fehlt  und  welches  verdienen  würde,  von  der  Bildfläche  zu  verschwinden.*' 
Und  wenn  wir  seine  theoretischen  Deduktionen  gegen  die  Beweiskraft  der  zu 
gunsten  eines  abdominalen  Druckes  herangezogenen  Argumente  sowie  seine 
experimentellen  Ergebnisse  betrachten,  so  müssen  wir  in  der  Tat  zur  Über- 
zeugung gelangen,  dass  in  den  Spalten  des  Bauchraumes  —  Büdinger 
plädiert  den  Ausdruck  Peritonealhöhle  zu  vermeiden  —  als  einem  System 
feinster  kapillarer  Spalten  nur  die  Adhäsionskraft  wirksam  sein  könne  ^). 

Nach  einer  genauen  Schilderung  der  anatomischen  Lage  der  Nieren, 
ihrer  Grösse,  ihres  Gewichtes,  der  Wechselbeziehungen  zu  den  anderen  Bauch- 
organen etc.  erklärt  Büdinger  die  Mobilisierung  in  etwa  folgender  Weise: 
Die  Nieren  des  Neugeborenen  sind  fest  mit  den  Nebennieren  verbunden  und 
mit  deren  unterem  Anteil  beweglich.  Indem  die  Nebennieren  sich  ver- 
kleinern, auch  die  Nieren  im  Verhältnis  zu  den  übrigen  Körperteilen  im 
Wachstum  zurückbleiben,  verschliesst  sich  von  unten  her  der  Raum,  welchen 
die  letzteren  ausgefüllt  haben.  Durch  alle  diese  Momente  werden  die  An- 
heftungen der  Nieren  immer  fester.  Zugleich  gewinnt  das  Gewebe  um  die 
grossen  Bauchgefässe  an  Festigkeit  und  die  Bindegewebsstränge,  welche  die 
Capsula  albuginea  renis  ringsherum  mit  ihrer  Umgebung  verbinden,  werden 


1)   R.  Meyer   nennt   in    einer  jQngsten  Abhandlung  den  intraabdominalen  Druck  ein 
•Pfaantaaiegespenst*,  ,dmm  fort  damit*. 
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derber,  so  dass  die  Niere  überall  durch  ein  kurzfaseriges,  straffes  Gewebe, 
von  oben  gehalten,  von  unten  gestützt  wird.  Im  allgemeinen  ist  dieses  Ge- 
webe an  der  inneren  und  oberen  Seite  der  Nieren  am  festesten,  das  ebenso 
in  seinen  Übergängen  in  die  Fascia  retrorenalis  eine  recht  bedeutende  Festig- 
keit nachweist,  wird  aber  nach  vorne  und  unten  immer  schwächer  und  weniger 
widerstandsfähig.  Rechts  erstrecken  sich  die  derben  Bindegewebsmassen 
weniger  weit  lateral  als  links,  wohin  das  Zentrum  der  Festigkeit,  welches 
sich  etwa  über  der  Aorta  befindet,  verschoben  ist. 

Die  wichtigste  und  unbedingt  notwendige  Grundbedingung  zur  Ent- 
stehung einer  stärker  beweglichen  Niere  erscheint  daher  Büdinger  ein  der 
BewegHchkeit  entsprechender  Grad  von  Erschlaffung  des  gesaraten  Zellgewebes, 
welches  die  Niere  umgibt  und  die  Befestigung  derselben  nach  allen  Seiten 
bedingt. 

Diese  Lockerung  kann  durch  die  verschiedensten  Umstände  bewirkt 
und  unterstützt  werden.  Alle  Momente,  welche  zu  einer  raschen  Abmagerung 
und  Schwächung  des  Gesamtorganismus  führen,  schaffen  die  Disposition  zu 
beweglichen  Nieren  oder  verstärken  sie  wenigstens.  Auch  den  chronischen 
Traumatismen  misst  Büdinger  in  Übereinstimmung  mit  Küster  eine 
grosse  Bedeutung  für  die  Entstehung  einer  stärkeren  Beweglichkeit  zu,  inso- 
ferne  sie  durch  unbedeutende  partielle  Zerreissungen ,  hauptsächlich  aber 
durch  Zerrung  der  Fasern  zur  Lockerung  des  Gefüges  führen,  wohingegen 
neuerdings  Payr  (208)  und  Lennhoff  die  Ansicht  vertreten,  dass  eine 
schon  früher  bestandene  Lockerung  des  Organs  keine  unbedingte  Vorbe- 
dingung für  das  Zustandekommen  einer  traumatischen  Senkung  sei.  —  Ist 
einmal  diese  Lockerung  vorhanden,  dann  können  verschiedene  Faktoren  wie 
Tumoren  der  Leber,  der  Milz,  Geschwülste  in  der  Umgebung  der  Nieren, 
Verkrümmung  der  Wirbelsäule  etc.  dislozierend  wirken  und  da  in  zweiter 
Linie  die  mobilisierenden  Hilfsagentien  in  nahen  Beziehungen  zu  den  dislo- 
zierenden stehen,  auch  indirekt  zur  Entstehung  einer  Wanderniere  beitragen. 
Nur  in  diesem  beschränkten  Sinne  lässt  Büdinger  auch  die  Miederwirkung 
gelten .  Becher  und  Lennhoff  (23),  die  an  Samoanerinnen  Untersuchungen 
über  Körperform  und  Lage  der  Niere  angestellt  haben,  kommen  zu  dem 
Resultat,  dass  palpable  respiratorisch  verschiebliche  Nieren  vom  Schnüren 
unabhängig  sind  und  dass  die  Körperform  des  Individuums  in  ihrer  Gesamt- 
heit betrachtet,  den  Ausschlag  gibt.  Auch  Trekaki  (263)  konnte  unter  100 
arabischen  Frauen,  die  sich  nicht  schnüren,  46  mobile  Nieren  finden.  Ba- 
ron (19)  hat  bei  283  Kindern  (131  Knaben  und  152  Mädchen)  5  mal  bei 
ersteren  und  57  mal  bei  letzteren  die  Nieren  palpabel  gefunden  und  Knöpfel- 
mach  er  (140)  beschreibt  bei  zwei  Säuglingen  Wanderniere. 

Gegen  die  namentlich  von  Knapp  vertretende  Ansicht  des  unmittel- 
baren Einflusses  der  Erkrankungen  der  Genitalien  auf  die  Wandemieren 
wenden  sich  Büdinger,  Kleinertz  (136),  Hadra  (97). 
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Edebohls  (68)  macht  auf  das  häufige  Vorkommen  von  chronischer- 
Appendicitis  bei  rechter  Wanderuiere  aufmerksam  und  glaubt,  dass  diese 
Appendieitis  durch  Stauung  entstehe. 

Als  Curiosum  sei  noch  eine  etwas  bewegliche,  rechts  neben  der  unteren 
Lumbalwirbelsäule  gelagerte  dritte  Niere  erwähnt  (Cheyne  [54]). 

Wuhr mann  (281),  der  schon  seinerzeit  (280)  aufmerksam  gemacht  hat, 
dass  die  bewegliche  Niere  häufig  bei  stehender  Untersuchung  eine  Drehung 
um  ihren  frontalen  Querdurchmesser  bis  um  90—100°  mache,  so  dass  Nieren 
und  Körperlängsachse  annähernd  einen  rechten  Winkel  zueinander  bilden, 
konnte  diesen  Palpationsbefund  einer  Anteversion  der  beweglichen  Niere  auch 
in  cadavere  bestätigen.  Er  glaubt,  dass  diese  Anteversion  namentlich  bei 
der  sogenannten  Einklemmung  der  ren  mobilis  die  Hauptrolle  spiele. 

IV. 

Gystennieren. 

In  Übereinstimmung  mit  der  Ribbertschen  Ansicht,  dass  alle  Gysten- 
nieren gemeinsamen  Ursprungs  seien,  sich  demnach  auch  die  im  höheren 
Lebensalter  vorkommenden  Fälle  auf  eine  embryonale  Entstehung  beziehen 
lassen,  tritt  Steiner  (245),  der  neuerdings  auf  das  schon  von  Virchow  her- 
vorgehobene hereditäre  Vorkommen  der  cystischen  Degeneration  der  Nieren 
beim  Erwachsenen  aufmerksam  gemacht  hat,  namentlich  auf  Grund  dieses 
e;^quisit  hereditären  Charakters  der  Krankheit  für  eine  einheitliche  Genese 
der  angeborenen  und  erworbenen  Cystenniere  ein.  Die  Tumoren  sind  schon 
bei  der  Geburt  angelegt  und  beginnen  vom  mittleren  Ijebensalter  an  zu  wachsen; 
doch  tritt  die  Entwickelung  in  beiden  Nieren  nicht  immer  zu  gleicher  Zeit 
in  Erscheinung,  sondern  oft  auf  der  einen  Seite  früher  als  auf  der  anderen. 
Andere  Fälle  von  familiärem  Vorkommen  der  Erkrankung  werden  von  Jakob 
und  Davidsohn  (119),  Theilhaber  (261),  Beck  (24),  Love  und  Richmond 
(179)  mitgeteilt. 

Jakob  und  Davidsohn  möchten  aber  nur  eine  erbliche  Disposition, 
eine  besondere  Neigung  zur  Cystenbildung  zugestehen  und  entschieden  für 
eine  Trennung  der  kongenitalen  Cystenniere  und  des  Hydrops  renum  cysticus 
adultorum  eintreten,  zumal  in  dem  bisherigen  Beobachtungsmateriale  kein 
Fall  bekannt  ist,  der  zwischen  den  ersten  Wochen  und  etwa  dem  29.  Jahre  fällt. 

Stieda  (249),  der  schon  bei  einer  27  jährigen  Frau  Gystennieren  unter- 
suchen konnte,  plädiert  ebenfalls  für  eine  nicht  einheitliehe  Genese  des 
Prozesses.  Denn  in  seinem  Falle,  der  ihm,  wie  er  sagt  gewissermassen  im 
statu  nascendi  unter  die  Hand  kam,  konnte  er  nachweisen,  dass  es  sich 
zweifellos  um  Retentionscysten  in  den  verschiedenen  Abschnitten  der  Harn- 
kanälchen   und    in   den    Glomeruluskapseln    handelte.      Die    Hemmung   des 
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Harnabflusses  sei  erfolgt  durch  Verengung  und  Verschluss  von  Hamkanälchen, 
wofür  eine  herdförmige  Hyperplasie  des  interstitiellen  Bindegewebes,  die 
wahrscheinUch  als  Residuum  eines  Eutzündungsprozesses  mehr  akuter  Art 
aufzufassen  ist,  verantwortlich  zu  machen  sei. 

Mirabeau  (196)  möchte  eine  Art  von  Vermittelung  für  die  Neubildungs- 
und  Missbildungstheorie  schaffen,  indem  er  sagt:  Die  fötale  Cystenniere  ent- 
wickelt sicli  auf  Grund  einer  Hemmungsbildung,  welche  die  normale  Ver- 
einigung der  vom  Wolffschen  Gang  ausgehenden  harnabführenden  Nieren- 
teile mit  den  getrennt  davon  angelegten  harnsecernierenden  Nierenteilen  ganz 
oder  teilweise  verhindert.  Diese  Missbilduug  wird  bedingt  durch  das  Erhalten- 
bleiben bezw.  Weiterwuchem  einer  ßindegewebsschicht,  die  in  frühembryo- 
nalen Stadien  die  Stelle  der  Markschicht  und  Papillen  einnimmt.  Das  Aus- 
bleiben dieser  Vereinigung  führt  bei  den  aus  den  Ampullen  hervorspriessen- 
den  Hamkanälchen  zur  Adenombildung  und  damit  zur  cystischen  Degene- 
ration. Hamretentionsvorgänge  spielen  innerhalb  des  fötalen  Lebens  keine 
Rolle  für  die  Cystenbildung ,  dagegen  können  unter  Umständen  Trans- 
sudationsprozesse  an  den  Cystenepithelien  zu  sekundären  Stauungserschei- 
nungeu  führen.  Im  postfötalen  Leben  treten  sekundär  Hamretentionsvorgänge 
hinzu,  die  aber  unter  Umständen,  wenn  ein  genügender  Teil  der  Nieren 
funktionsfähig  ist,  erst  spät  in  Erscheinung  treten.  Beim  Erwachsenen  können 
sowohl  Stauungsvorgänge  als  fortschreitende  Neubildung  die  ursprüngliche 
Missbildung  derart  verdecken,  dass  sie  völlig  ausser  Erscheinung  tritt.  Alle 
Übergangsstadien  sind  möglich  und  zum  Teil  beobachtet.  Es  lässt  sich  dem- 
nach die  fötale  Cystenniere  von  der  der  Erwachsenen  nicht  prinzipiell 
trennen. 

Von  dem  einschlägigen  kasuistischen  Materiale  möchte  ich  noch  folgende 
Fälle  hervorheben. 

Einen  sehr  interessanten  Fall  beschreibt,  wie  ich  einem  Referate  ent- 
nehme, J.  Kosinski  (151)  bei  einem  16 monatlichen  Kinde.  Die  Cystenniere 
war  aus  zwei,  nicht  kommunizierenden,  durch  loses  Bindegewebe  verbundenen 
Teilen,  einer  unteren  unilokulären  Cyste  und  einem  oberen  Cystenkonglomerate 
zusammengesetzt.  Das  obere  Konglomerat  war  aus  sechs  voneinander  unab- 
hängigen Cysten,  deren  eine  mit  dem  sonst  normalen  Ureter  in  Verbindung 
stand,  zusammengesetzt. 

Mikroskopisch  wurden  in  der  Cysteuwand  Tubuli  contorti  und  Glomeruli 
in  verschiedenen  Entwickelungsstadien  nachgewiesen,  woraus  Kosinski  schliesst, 
dass  die  Cystenwand  ein  Überbleibsel  der  unvollkommenen  entwickelten  Niere 
ist  und  dass  die  Cysten  aus  einer  sehr  frühen  Periode  der  Nierenentwickelung 
stammen. 

Als  Ursache  der  Cystenbildung  wird  die  Aplasie  sämtlicher  Nieren- 
gefässe  angenommen. 

Fels  (76)  beschreibt  als  Kuriosum  eine  linke  Niere,  deren  untere  Hälfte 
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ganz  gut  erhalten  ist  mit  Nierenbecken,  Ureter  und  Gefässen;  an  Stelle  der 
oberen  Hälfte  ist  ein  derbes  Bindegewebe  mit  vielen  Cysten.  Daneben  finden 
sich  auch  Cysten  in  der  Grenzzone  der  Niere  gegen  das  cystöse  Gewebe. 

V. 

Geschwülste. 

Seit  den  Arbeiten  Birch-Hirschfelds,  Busses,  Muns\  Wilms'  und 
Ribberts,  die  in  früheren  Jahrgängen  einer  genauen  Besprechung  unter- 
zogen wurden,  ist  in  der  Erkenntnis  der  Histologie  wie  der  Histogenese  der 
Nierentumoren  kein  wesentlicher  Fortschritt  zu  verzeichnen. 

Die  Autoren,  welche  unter  Beibringung  kasuistischen  Materiales  diesen 
Fragen  näher  treten,  neigen  sich  bald  mehr  dieser  bald  mehr  jener  Ansicht 
zu.  (Herzog  und  Lewis  [106],  Schönstadt  [233]  Lazarus-Barlow  [167], 
Imbert  [124],  Rehn  [219],  Meyersohn  [194],  Werner  [276],  Hirsch  [108], 
Jenckel  [122].) 

Eine  gut  vermittelnde  und,  wie  mir  scheint,  auch  von  Marchand 
und  Wilms  schon  seinerzeit  geäusserte  Ansicht  über  die  Genese  der  Nieren- 
tumoren stellt  Jenckel  gelegentiich  der  Beschreibung  einer  MV«  Pfund  weder 
klinisch  noch  mikroskopisch  eine  maligne  Degeneration  zeigenden  Misch- 
geschwulst einer  43  Jahr  alten  Frau  auf.  —  Nach  seiner  Meinung  besteht 
zwischen  den  ganz  einfachen,  subkapsulären  Fibromen  und  Fibrolipomen 
der  Nieren  und  den  meist  bösartigen  komplizierten  Mischgeschwülsten  eine 
kontinuierliche  Formenreihe.  Der  verschiedene  Charakter  der  einzelnen  Ge- 
schwülste ist  aus  dem  wechselnden,  zeitlichen  Eintritt  der  Entwickelungs- 
.^törung  zu  erklären.  Je  einfacher  die  Geschwulst  gebaut  ist,  um  so  eher 
wird  an  eine  Störung  in  der  allerletzten  Entwickelungszeit  der  Niere  selbst,  je 
komplizierter,  um  so  eher  an  eine  Hemmung  in  der  Keimanlage  der  Niere 
gedacht  werden  müssen,  die  kompliziertesten  jedoch  wären  im  Sinne  von 
Wilms  auf  eine  Versprengung  mesodermaler  Zellen  bei  der  Differenzierung 
in  Myo-  und  Nephrotom  zurückzuführen. 

V.  Hansemann  (99)  möchte  folgendes  auf  histogenetischer  Grundlage 
fussende  Schema  der  Nierentumoren  vorschlagen: 

1.  Tumoren  aus  dem  Nierenparenchym  (Kystome,  Adenome,  Carcinome). 

2.  Tumoren  aus  dem  Nierenstroma : 

a)  Bindegewebsgeschwülste:  Fibrome,  Sarkome. 

b)  Gefässgesch Wülste:    Hämangiome,    Lymphangiome,   Adenoma  endo- 
theUale  (malignes). 

3-  Tumoren  durch  embryonale  Verwerfungen 

A.  Einzelner  Gewebsarten:  Hypernephrome,  Lipome,  Chondrome.   (Nur 
Knorpelinseln  gefunden.) 

B.  Mischtumoren :  Teratome  mit  und  ohne  maligne  Umwandelung. 
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4.  Pseudotumoren:  Cysteuniere,  Echinococcus  etc. 

Wie  wichtig  und  notwendig  die  nunmehr  durchgeführte  Scheidung  der 
Nierentumoren  ist,  scheint  mir  auch  aus  einer  Statistik  Rogers  (225)  hervor- 
zugehen. Roger  konnte  unter  8371  malignen  Tumoren  bei  Erwachsenen 
nur  32  Nierengeschwülste,  unter  7299  Carcinomen  24  Nierenkrebse,  unter 
1074  Sarkomen  8  Nierensarkome  finden.  Dagegen  kommen  auf  424  Sarkome 
des  kindlichen  Alters  80  Nierensarkome,  wobei  letztere  Bezeichnung  wohl  als 
Sammelbegriff  genommen  werden  muss. 

Einen  interessanten  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Metastasen  des  primären 
Nierencarcinoms  liefert  Sutter  (243),  der  ein  Adenocarcinom  mit  Übergreifeu 
auf  das  Nierenbecken,  den  Ureter,  auf  die  Vena  spermatica  interna,  den 
ßlasengrund,  auf  die  Prostata,  die  Corpora  cavemosa  penis  et  urethrae,  die 
Vena  dorsalis  pedis  und  ihre  Verzweigungen  beschreibt,  dessen  Zustande- 
kommen er  auf  einen  retrograden  Venentransport  der  Geschwulst  zurückführt 

Unter  dem  kasuistisch  interessanten  Materiale  seien  folgende  Fälle 
erwähnt. 

Delageniöre  (61)  entfernt  eine  verlagerte  Niere  mit  einem  Epithelioma 
cysticum,  welche  Geschwulst  klinisch  die  Erscheinungen  einer  intermittieren- 
den Hydronephrose  vorgetäuscht  hatte. 

Krönlein  (156)  demonstriert  auf  der  Versammlung  der  deutschen  Ge- 
sellschaft für  Chirurgie  (1900)  ein  teratoides  Kystom  der  Niere.  Den  Inhalt 
bildeten  cholestearinhaltige  Massen ;  die  Cystenwand  bestand  aus  dickem 
periostähnlichen  Bindegewebe,  aus  Knochen  und  Knochenmark. 

Ha e ekel  (96)  in  Stettin  l>eschreibt  ein  Dermoid  der  Niere. 

V.  Brackel  (35),  Engländer  (73),  Foä  (80)  beschreiben  Fälle  vonsoli- 
tären  Cystennieren. 

Nach  Bork  (31)  sind  die  Nierenkapselgeschwülste,  die  entweder  Lipome 
bezw.  Fibrolipome  oder  Myxolipome,  selten  Sarkome  sind,  dadurch  charak- 
terisiert, dass  in  allen  Fällen  die  Niere  als  gesund  befunden  wurde,  diese 
Geschwülste  demnach  nicht  auf  die  Niere  selbst  übergreifen 

Ich  registriere  noch  den  Vorschlag  Croftans  (58),  die  Hypernephrome  der 
Niere  mittelst  chemischen  Methoden  von  anderen  Nierengeschwülsten  zu  miter- 
scheiden.  Croftan  fand  nämlich,  dass  ebenso  wie  Nebennierenextrakt  einem 
Hunde  oder  Kaninchen  injiziert,  Glykosurie  erzeugt,  weiters  ein  kräftig  wirkendes 
diastatisches  Ferment  enthält,  das  Stärke  und  Glykogen  in  Maltose  und 
Dextrose  umwandelt,  sowie  im  stände  ist  eine  durch  Jod  blaugefärbte  Stärke- 
lösung  rasch  zu  entfärben,  diese  spezifischen  Eigenschaften  auch  den  Hyper- 
nephrom-Extrakten  zu  kommen.  Namentlich  die  letzte  Methode  wäre  einfach 
und  rasch  durchzuführen. 
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VI. 

Zirknlationsstörniigen.    Blutungen. 

Die  anatomischen  wie  funktionellen  Störungen  der  Niere  nach  Unter- 
bindung der  Nierenarterie,  Vene  und  des  ganzen  Gefässstieles  studiert  Ales- 
sandri  (6)  experimentell  an  Hunden  und  Katzen  und  kommt  zu  folgenden 
überraschenden  Resultaten. 

Die  Unterbindung  der  Renalvene  erzeugt  zuerst  eine  schwere  Stase, 
unter  der  die  Ernährung  der  Nierenepithelien  am  meisten  leidet,  die  Ham- 
reaktion  fast  ganz  sistiert.  Nach  individuell  verschiedener  Zeit  bildet  sich 
aber  durch  die  Kapsel-  und  Nebennierenvenen  ein  kollateraler  venöser  Kreis- 
lauf aus.  Die  bedrohlichsten  Zeichen  der  Stase  schwinden,  in  einem  grossen 
Teil  der  Niere  wird  die  Zirkulation  wieder  normal,  ebenso  die  Funktion  und 
in  den  Teilen,  die  durch  anämische  Nekrose  und  hämorrhagischen  Infarkt 
zerstört  waren,  beginnt  eine  Regeneration  der  Tubuli,  so  dass  nach  einiger 
Zeit  normale  Struktur  und  normale  Funktion  wieder  eintritt,  so  dass  sogar 
die  Exstirpation  der  anderen  Niere  gut  vertragen  wird. 

Die  Unterbindung  der  Arteria  renalis  in  ihrem  Hauptstamm  ist  eben- 
falls gefolgt  von  Stase  und  schweren  Ernährungsstörungen.  In  den  Zonen, 
in  denen  die  kompensatorische  arterielle  Zirkulation  mangelt  oder  insuffizient 
bleibt,  schreitet  die  Nekrobiose  bis  zum  nekrotischen  Infarkt  fort.  Durch 
den  in  den  Rindenteilen  sich  ausbildenden  Kollateralkreislauf  tritt  aber  nach 
etwa  2^ «  Monaten  eine  Restitution  ad  integrum  soweit  ein,  dass  man  wieder 
ein  völlig  normal  funktionierendes  Organ  vor  sich  hat.  Exstirpation  der 
anderen  Niere  wird  aber  nicht  vertragen. 

Bei  gleichzeitiger  Unterbindung  von  Vene  und  Arterie  verfällt  das 
Nierenparenchym  der  Nekrobiose,  doch  genügen  die  Kapselanastomosen  um 
eine  rapide  Nekrose  zu  verhindern.  Das  interstitielle  Bindegewebe  beginnt 
zu  proliferieren,  es  setzt  ein  Schrumpfungsprozess  ein,  der  progressiv  die 
noch  restierenden  Glomeruli  und  Kanälchen  zur  Verödung  bringt.  In  keinem 
Falle  konnte  die  kollaterale  Zirkulation  auch  nur  in  einem  kleinen  Teile  der 
Niere  funktionell  wichtige  Elemente  erhalten  resp.  zur  Regeneration  anregen. 
Ob  aber  die  von  Alessandri  erwarteten  gleichen  Verhältnisse  auch 
beim  Menschen  eintreten  dürften,  scheint  uns  kaum  Wahrscheinlich  nach 
dem,  was  wir  über  die  Gefässversorgung  der  Niere  wie  der  Kapsel  wissen. 

Braun  (36)  untersucht  die  luduratio  cyanotica  renura,  die  er  durch 
Verengerung  des  Lumens  der  linken  Vena  renalis  bei  Hunden  künstlich  er- 
zeugte. Der  Abfluss  wurde  durch  Entwickelung  von  kollateralen,  die  die  Venae 
capsulares  mit  der  Vena  spermatica  interna,  den  Lumbalvenen  und  der  Vena 
suprarenalis  eingehen,  kompensiert.  Im  Anfangsstadium  ist  Volumvergrösse- 
rung  der  derben  und  mit  einer  dicken,  derben  Kapsel  umgebenen  Niere  vor- 
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banden,  im  weiteren  Verlauf  schrumpft  die  Stauungsniere,  nimmt  an  Grösse 
ab  und  die  Corticalis  erscheint  atrophisch  und  anämisch. 

Mikroskopisch  findet  sich  Wucherung  des  Bindegewebes,  atrophische 
Prozesse  im  Epithel  der  Hamkanälchen  und  Desquamation  desselben,  starke 
Dehnung  der  Kapillaren  und  Venen,  Kompression  der  Malpighischen 
Körperchen,  Eiweiss  primär  in  der  Bowmannschen  Kapsel  und  sekundär 
in  den  Hamkanälchen  und  wenige  hyaline  Zylinder. 

Fischler  (78)  prüft  die  Niereninfarkte  besonders  auf  ihren  Fett- 
gehalt und  kommt  zu  dem  Resultate,  dass  bei  mangelnder  Zirkulation  keine 
Verfettung  entsteht  und  dass  Kreislaufstörungen  beim  Zustandekommen  der 
Verfettung  eine  ausschlaggebende  Rolle  spielen,  denn  es  verfetten  die  Rand- 
partieen  des  Infarktes,  wozu  eine  gewisse  Zeit  nötig  ist. 

Ich  schliesse  hier  kurz  an  den  derzeitigen  Stand  der  Ansichten  über 
die  sogenannten  essentiellen,  angioneuro tischen,  idiopathischen 
etc.  Blutungen  aus  den  Nieren,  oft  nur  aus  einer  Niere. 

Während  ein  Teil  der  Autoren,  Klemperer  (138),  Castan  (51), 
Guthrie  (95),  Poljakoff  (213)  etc.  für  das  Vorkommen  von  Blutungen  aus 
anatomisch  unveränderten  Nieren  eintreten,  steht  der  grösste  Teil  auf  dem 
Standpunkt,  dass  diesen  oft  einseitigen  Blutungen  fast  in  allen  Fällen  ein 
nephritischer  Prozess  zu  gründe  liegt,  der  sich  freilich  oft  erst  durch  eine 
genaue  mikroskopische  Untersuchung  eruieren  lässt  (Israel  [129],  Laurent  [166], 
Martens  [188],  Floderus  [79],  Naunyn  [204],  Hofbauer  [113],  Pous- 
son  [218],  Tedenat  [218],  Guyou  [218],  Malherbe  und  Legueu  [185]  etc.). 

VII. 

Degenerationen. 

Da  die  Fragen  der  degenerativen  Veränderungen  der  Nierenepithelien 
in  den  allgemeinen  Kapiteln  über  Morphologie  und  Pathologie  der  Zellen 
und  des  allgemeinen  Stoffwechsels  näher  behandelt  werden,  so  mögen  die 
diesbezüglichen  Arbeiten  an  dieser  Stelle  nur  kurz  besprochen  werden. 

Landsteiner  (162,  163).  der  die  sogenannte  trübe  Schwellung  (albu- 
minöse  Trübung),  wie  sie  bei  schweren  Infektionen  und  Intoxikationen  auf- 
tritt, sowie  die  degenerativen  Veränderungen  bei  anderen  schweren  Nieren- 
erkrankungen, an  möglichst  frisch  entnommenem  Leichenmateriale  untersucht, 
kommt  zu  folgenden  Resultaten.  In  den  Epithelzellen  der  Niere  (Leber  und 
Darm)  findet  bei  der  parenchymatösen  Degeneration  ein  Zerfall  der  filaren 
Elemente  statt,  bei  welchem  die  fädigen  Elemente  des  Protoplasmas  an  Färb- 
barkeit  einbüssen  und  zu  unregelmässigem,  körnigen  Zellinhalt  sich  um- 
wandeln. Für  eine  Bildung  von  körnigem  Inhalt  auch  aus  der  Interfilarmasse 
wurde   ein   bestimmter  Anhaltspunkt  nicht  gefunden.     Nach  Zerstörung  der 
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Färbharkeit  der  Filarsubstanz  bleibt  noch  eine,  streifiges  Aussehen  bedingende, 
Struktur  bestehen.  Die  Vergrösserung  der  Zellen  ist  möglicherweise  auf  eine 
durch  den  chemischen  Zeiiall  des  Protoplasmas  bedingte  Quellung  der  Zellen 
zurückzuführen.  Die  Destruktion  könnte  durch  autolytische  Stoffe  zu  stände 
kommen. 

Neben  der  Zerfallskörnung  sieht  man  in  erkrankten  Nierenzellen  Kugeln, 
wahrscheinlich  flüssiger  Natur,  auftreten,  die  am  reichlichsten  bei  länger 
dauernden  nephritischen  Prozessen  sich  finden,  aber  auch  bei  parenchymatös 
degenerierten  und  akut  entzündeten  Nieren  nicht  fehlen  und  selbst  reichlich 
vorhanden  sein  können.  Diese  Körper  sind  wahrscheinlich  als  eine  Art 
Sekret  der  Zelle,  das  unter  dem  Einflüsse  des  krankhaften  Reizes  entsteht, 
aufzufassen  und  sind  als  ein  Substrat  der  Bildung  von  hyalinen  Zylindern 
anzusehen.  Die  hyalinen  Massen  bilden  sich  im  Stäbchenapparat  der  Nieren- 
zellen. Bei  reichlichem  Vorhandensein  ruft  die  Hyalinbildung  wahrschein- 
licherweise Veränderungen   des  mit  freiem  Auge  besehenen  Organs  hervor. 

Die  Nierenepithelien  können  auch  bei  gesunden  Individuen  Einschlüsse 
enthalten,  die  durch  Osmiumsäure  gefärbt  werden. 

Pathologische  Einlagerungen  von  Fettkömchen  können  entweder  bei 
erhaltener  oder  bei  destruierter  Protoplasmastruktur  vorkommen  und  sind 
nach  diesem  Verhalten  zu  unterscheiden.  Die  Bürstensäume  der  Nierenzellen 
erhalten  sich  auch  bei  sehr  schweren  Erkrankungen  der  Niere. 

E.  Alb  recht  (5)  meint  neuerdings,  dass  die  trübe  Schwellung  und 
Fettdegeneration  der  Nierenzellen  verschiedene  Grade  der  „myelinigen  tropfigen 
Entmischung''  der  Zelle  darstellen,  welche  wahrscheinlich  nur  mit  Hilfe  der 
in  den  Zellen  vorhandenen  Vorstufen  des  Myelins  zu  wege  kommt. 

Ich  reihe  hier  an  die  auffallenden  Ergebnisse  Georg  Rosenfelds  (227), 
denen  zufolge  es  eine  Nierenverfettung  im  Sinne  einer  Vermehrung  der  Fett- 
menge auf  die  Prokilomenge  Niere  überhaupt  nicht  gibt.  Die  perzentualische 
Entfettung  der  Niere  auf  Chloroform  kann  als  eine  scheinbare  aufgefasst 
werden.  Die  absolute  Menge  des  Fettes  vermindert  sich  nicht,  sondern  die 
Trockensubstanz  der  Niere  vermehrt  sich.  Der  Fettgehalt  der  Niere,  der 
durchschnittlich  18°/o  beträgt,  ist  unter  normalen  und  pathologischen  Ver- 
hältnissen ein  annähernd  gleicher.  Im  Sinne  einer  Vermehrung  des  Alkohol- 
Chloroformextraktes  haben  die  Untersuchungen  keinen  Anhaltspunkt  für  das 
Bestehen  einer  Nierenverfettung  ergeben. 

Über  die  punktförmigen  Kalkkörperchen  der  Nierenrinde,  die 
bisher  als  verkalkte  Gefässknäuel  bezeichnet  wurden,  macht  E.  W.  Baum  (20) 
Untersuchungen,  die  ergaben,  dass  diese  Pünktchen  nur  zum  kleineren  Teil 
verkalkten  Gefässknäueln  entsprechen,  vielmehr  in  der  grossen  Mehrzahl  ver- 
kalkten Cystchen  entsprechen,  die  bald  von  Harnkanälchen,  bald  von  Malpighi- 
schen  Körperchen  abstammen.    Diese  Bläschen,  die  in  der  Regel  keinen  oder 
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nur  einen  angedeuteten  Gefässknäuel  besitzen,  sind  wahrscheinlich  angeboren 
und  verdanken  ihre  Entstehung  einer  unvollständigen  Bildung  der  Glomeruli. 

V.  Kössa  (154),  der  über  die  im  Organismus  künstlich  erzeugbaren 
Verkalkungen  experimentiert,  kommt  zu  dem  Ergebnis,  dass  nach  Unter- 
bindung der  Nierengefässe  am  Hilus  die  Nierenrinde  beim  Kaninchen  ver- 
kalkt. Der  Kalk  stammt  aus  dem  Safte  der  die  Niere  umgebenden  Gewebe, 
dringt  durch  die  permeabel  gewordene  Nierenkapsel  ein  und  imbibiert  so  die 
Nierenrinde.  Auch  gewisse  chemische  Gifte  (Sublimat,  essigsaures  Blei  etc.) 
haben  eine  ähnUche  Wirkung  und  können  auch  Kupfersalze,  sowie  freies 
Jod  und  Jodoform  Verkalkungen  hervorrufen.  Durch  Vermehrung  des 
Calciumgehaltes  des  Blutes  lassen  sich  die  Wirkungen  der  calcinifierenden 
Gifte  steigern,  wahrend  ein  erhöhter  Calciumgehalt  des  Blutes  an  und  für  sich 
nicht  zu  Verkalkungen  führt.  Als  Ursache  der  Verkalkungen  betrachtet 
V.  Kössa  eine  funktionelle  Störung  der  Niere  und  eine  gewisse  chemische 
Affinität  der  abgestorbenen  Eiweisskörper  zu  den  Erdphosphaten  und  anderen 
Calcium-  und  Magnesiumsalzen. 

M.  Litten  (176)  unterzieht  die  amyloide  Degeneration  der  Nieren 
einer  Überprüfung  und  konnte  sich  überzeugen,  dass  die  Glomeruli  nicht 
unter  allen  Umständen  zuerst  erkranken  und  dass  der  amyloide  Prozess  nicht 
stets  an  der  Muskularis  der  Gefässe  beginnt,  sondern  oft  die  Adventitia  und 
die  Intima  zuerst  erkranken.  Grad  und  Ausdehnung  der  Entartung  ist  in  den 
einzelnen  Gefässen  sehr  ungleichmässig  entwickelt,  und  ist  namentlich  die 
amyloide  Entartung  der  Rindenkapillaren  selten. 

Litten  möchte  folgende  Formen  unterscheiden.  Reines  Amyloid  der 
Gefässe  mit  und  ohne  Verfettung  der  Rindenepithelien  (Reine  Amyloidniere ; 
sieht  mikroskopisch  fast  normal  aus,  wird  daher  häufig  übersehen  und  ist 
nur  durch  die  Jodreaktion  deutlich  erkennbar).  Ferner  amyloide  Degeneration 
neben  chronisch  parenchymatöser  Nephritis  (grosse  weisse  Amyloidniere; 
häufigste  Form).  Dann  amyloide  Schrumpfniere  und  endlich  als  sehr  seltene 
Form  die  amyloide  bunte  Niere  als  Zwischenform  von  akuter  Nephritis  bei 
bestehendem  Gefässamyloid. 

VIII. 

Entzündungen. 

Als  Einleitung  zu  den  Entzündungen  der  Nieren  möchte  ich  kurz  den 
derzeitigen  Stand  der  Ansichten  über  das  Vorkommen  von  Eiweiss  ohne 
Krankheitssyraptome  also  unter  physiologischen  Verhältnissen  anführen. 

V.  Leube  (16)  der  diese  unter  den  verschiedensten  Bedingungen  auf- 
tretenden Albuminurieen  als  physiologische  bezeichnet,  erklärt  in  seinem 
Referat:  die  physiologische  Albuminurie  ist  keine  Krankheit.  Er  möchte  die 
Menschen  einteilen  in  gesunde  Menschen  mit  absolut  undichtem  Nierenfilter 
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(£i weiss  im  Urin  bei  völlig  normalen  Verhältnissen);  in  Individuen  mit  relativ 
undichtem  Nierenfilter  (Änderungen  in  der  Blutverteiiung,  nervöse  Einflüsse, 
Muskelbewegungen  etc.  erzeugen  Albuminurie)  und  endlich  in  Leute  mit  dem 
relativ  dichtesten  Filter. 

Dreser  (66)  will  den  Epithelüberzug  des  Glomerulus  als  den  allzu 
empfindlichen  Teil  der  Niere  ansehen  und  für  diejenigen  Formen  der  physio- 
logischen Albuminurie,  die  nicht  intermittierend  sondern  ständig  vorhanden 
sind,  eine  abnorme  Weite  des  Epithel  Überzuges  des  Glomerulus  annehmen, 
wobei  es  sich  vielleicht  um  eine  angeborene  Eigentümlichkeit  des  Glomerulus- 
epithels  handeln  dürfte. 

Im  Gegensatz  hierzu  möge  das  Vorkommen  von  Nephritiden  ohne 
Albuminurie  angefügt  sein  (Israel  (129),  Senator  (237),  Herringham  (104), 
Cassel  (48)  etc.).  So  fand  Cassel  in  neun  Fällen  bei  Kindern  im  Alter 
von  sieben  Wochen  —  2V«  Jahren  Hydrops  bei  gesunden  Herzen  etc.  — 
Im  Urin  kein  Ei  weiss,  keine  morphologischen  Bestandteile.  Bei  zwei  Sektionen 
liiervon  wurde  in  einem  Falle  eine  schwere  Nephritis,  im  anderen  Falle  deut- 
lich nachweisbare  anatomische  Veränderungen  gefunden. 

Israel  sagt  in  seinen  Schlussthesen:  es  gibt  schwere  Nephritiden  mit 
eiweissfreiem  Urin  in  Abwesenheit  von  Zylindern  oder  mit  Vorhandensein 
reichlicher  Formelemente. 

Im  Falle  Herringham  zeigten  die  Nieren  eine  entzündliche  Exsu- 
dation in  die  Glomeruli  und  die  gewundenen  Harnkanälchen.  Herringham 
meint,  dass  es  sich  in  solchen  Fällen  vielleicht  um  Eiweisskörper  handeln 
könnte,  die  mit  den  angewandten  Methoden  nicht  gefällt  wurden,  oder  dass 
das  Exsudat  als  Filter  wirke,  der  die  Eiweissmassen  zurückhalten  könnte. 

Cavazzani  und  Ferrarini  (52),  die  der  Nephritis  ohne  Albuminurie 
experimentell  näher  treten,  konnten  bei  Kaninchen  und  Meerschweinchen 
durch  Pyrogallussäure  und  Chloral  schwere  Nephritiden  ohne  Auftreten  von 
Eiweiss  im  Urin  erzeugen. 

Histologisch  fanden  sich  hierbei  tiefe  Läsionen  der  Epithelien  der 
Tubuli  contorti,  dagegen  vollkommene  Unversehrtheit  der  Glomeruli  und  des 
Bindegewebes. 

Wenn  wir  hierzu  den  gegenwärtigen  Stand  der  Theorie  der  Harnbildung 
nach  Loewi  (180)  betrachten,  nach  welcher  in  der  Niere  und  zwar  im  Glome- 
rulus eine  Filtration  stattfindet,  an  der  sich  ausser  dem  Wasser  sämtliche  im 
Blut  in  freier  Lösung  befindliche  Kristalloide  beteiligen,  während  in  den 
Kanälchenepithelien  eine  Sekretion  stattfindet  und  zwar  derjenigen  Exkret- 
Stoffe,  die  im  Blute  in  kolloider  Bindung  kreisen,  wobei  diese  Sekretion  nicht 
analog  der  in  echten  Drüsen  verläuft  und  eine  Rückresorption  von  Wasser 
und  gelösten  Bestandteilen  vor  sich  geht,  dann  könnte  wohl  unter  Umständen 
für  das  Nichtvorhandensein  von  Eiweiss  bei  bestehender  Nephritis  die  Un- 
versehrtheit der  Glomeruli  in  Betracht  gezogen  werden.    Dass  diese  Deutung 
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jedoch  nicht  allgemein  herumgezogen  werden  kaun,  dagegen  spricht  der  obige 
Fall  Herringham,  bei  dem  deutliche  Veränderungen  in  der  Glomenilis  zu 
finden  waren. 

Von  den  Arbeiten,  die  Beiträge  zur  Ätiologie  der  Nephritis 
bringen,  sei  Sterns  (247)  kritische  Übersicht  über  die  traumatische  Nephritis 
angeführt.  Nach  Stern  kommen  Fälle  von  Nierenverletzungen  vor,  in 
denen  der  Harnbefund  während  der  ersten  Tage  denjenigen  bei  akuter  Ne- 
phritis gleicht ;  rote  Blutkörperchen,  Zylinder  verschiedener  Art  und  mehr  Ei- 
weiss  als  dem  Blutgehalt  entspricht.  Bei  der  Sektion  fand  sich  keine  Ne- 
phritis sondern  ausgedehnte  Nekrosen.  Bei  nicht  letal  verlaufenden  Fällen  war 
nach  einigen  Tagen  der  Urin  wieder  normal.  In  seltenen  Fällen  bleibt  nach 
Nierenkontusion  anhaltende  Albuminurie  zurück,  ohne  dass  sich  sonstige 
nephritische  Erscheinungen  entwickeln.  In  einzelnen  Fällen  schien  völlige 
Wiederherstellung  einzutreten.  Wahrscheinlich  handelte  es  sich  um  cirkuxn- 
skripte  entzündliche  Vorgänge.  In  der  Literatur  existiert  eine  Anzahl  von 
Fällen,  in  denen  nach  einem  Trauma  der  Nierengegend  diffuse  Nephritis 
mit  ihren  charakteristischen  Symptomen  beobachtet  wurden.  Ob  in  diesen 
Fällen  ein  Kausalzusammenhang  vorlag,  erscheint  noch  zweifelhaft.  Mindestens 
für  einen  Teil  dieser  Fälle  ist  es  wahrscheinlicher,  dass  schon  vor  dem  Trauma 
eine  latente  chronische  Nephritis  bestand. 

Pechkranz  (209)  berichtet  über  Albuminurieen  und  akute  diffuse  Ne- 
phritis im  Verlauf  einiger  Hautkrankheiten.  Bei  Skabieskranken,  mit  mehr 
oder  weniger  ausgebreitetem  Ekzem,  fand  sich  in  20 ^/o  Albumen,  in  mehreren 
Fällen  ausgebildeter  Morbus  Brightii,  einmal  eine  subakute  hämorrhagische 
Nephritis.  Pechkranz  meint,  dass  es  sich  hierbei  um  eine  infektiöse  Reizung 
der  Nieren  durch  äussere  bakterielle  Schädlichkeiten  oder  Zersetzungsprodukten 
der  Haut,  denen  durch  die  Hautläsionen  der  Eintritt  ermöglicht  wird,  handeln 
dürfte.     Ähnliche  Beobachtungen  macht  Pintaura  (212). 

Koplik  (145)  macht  auf  die  Häufigkeit  einer  komplizierenden  Nephritis 
bei  Gastroenteritis  aufmerksam,  desgleichen  Gulkiewicz  (194)  und  von 
Engel  (72).  Stiller  (250)  registriert  das  Auftreten  von  Albumen  bei  mit 
Diarrhöen  oder  mit  Obstipation  einhergehenden  Darmerkrankungen;  Wallen- 
stein (271)  erzeugt  Cylindurie  und  Albuminurie  durch  experimentelle  Kopro- 
stase  undHohlfeld  (115)  findet  bei  Nierenentzündungen  magendarmkranker 
Säuglinge  schwere  histologische  Veränderungen:  teilweise  oder  völlige  Ver- 
<Jdimg  der  Glomeruli  und  Kapselverdickung,  Hyperplasieen  des  Bindegewebes, 
manchmal  auch  kleinzellige  Infiltration.  Ähnliche  Resultate  ergaben  die 
Tierversuche  Freudensteins  (83). 

IdaDemoch  (63),  die  den  höchst  seltenen  Fall  einer  genuinen  Schrumpf- 
niere bei  einem  zwei  Monate  alten  Kind  beschreibt,  wobei  die  vorwiegend 
zwischen  Mark  und  Rinde  lokalisierte  und  dem  Verlaufe  der  Gefässe  folgende 
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Bindegewebswucherung  (Lues  ausgeschlossen)  auffiel,  macht  ätiologisch  einen 
überstandenen  Darmkatarrh  verantwortlich. 

Wilms  (278)  spricht  in  seinen  Studien  zur  Pathologie  der  Verbrennung 
die  Meinung  aus,  dass  die  hierbei  beobachtete  Nephritis  nicht  durch  Aus- 
scheidung des  Hämoglobins  erzeugt  wird,  sondern  dass  die  gewöhnlich  am 
4. — 6.  Tage  einsetzende  Nierenentzündung  durch  das  reichliche  Auftreten  von 
Albumosen  verursacht  wird. 

V.  Brunn  (39)  findet  nach  Bauchhöhlenoperationen,  namentlich  wenn 
sich  eine  Peritonitis  angeschlossen,  schwere  Nekrosen  in  den  Nieren,  die 
mikroskopisch  den  Veränderungen  gleichen,  wie  sie  durch  schwere  Intoxi- 
kationen anderer  Art  hervorgerufen  werden. 

Babes  und  Densusianu  (13)  fanden  bei  drei  unter  den  Erscheinungen 
von  akuter  Infektion  hämorrhagischen  Charakters  verstorbenen  Personen  (zwei- 
mal hämorrhagische  Skarlatina,  einmal  traumatische  Staphylokokken-Infektion) 
Nierenveränderungen,  die  nur  auf  die  Pyramiden  lokalisiert  waren  und  die 
sie  als  liämatogeue  pyramidale  Nephritis  bezeichnet  wissen  möchten.  Die 
Pyramiden  zeigten  eine  weisslich  bis  gelbliche  Verfärbung,  waren  blutgefüllt 
und  von  Hämorrhagien  durchsetzt,  die  Corticalis  hatte  eine  rötlichgraue  Farbe. 

Baginsky  (19)  kommt  bei  seinen  jüngsten  Untersuchungen  über 
Scharlachnierenentzündung  zu  dem  Resultate,  dass  bei  der  skarlatinösen  Er- 
krankung der  Nieren  kein  Teil  des  Organs  verschont  bleibt,  dass  der  Beginn 
der  Erkrankung  überall  einsetzen  kann  und  sich  auf  alle  Parenchymelemente 
erstrecken  kann. 

Weiter  seien  einige  Arbeiten  über  Nierenentzündung  mit  spezifi- 
schen Erregem  angeführt. 

Goldschmidt  (91)  demonstriert  in  der  biologischen  Abteilung  des  ärzt- 
lichen Vereins  in  Hamburg  Nieren  mit  Herden  hämorrhagischer  Natur  mit 
zentraler  Erweichung,  aus  denen  er  wie  auch  aus  der  bestehenden  Otitis 
media  den  B.  pyocyaneus  in  Reinkultur  gewonnen  hatte.  Simmonds  (240) 
sagt  zur  Diskussion,  dass  er  öfter  bei  atrophischen  Kindern  mit  schwerer 
parenchymatöser  Nephritis  und  Mittelohreiterung  gleichzeitig  aus  den  Nieren 
und  der  Otitis  media  den  Pyocyaneus  rein  kultivieren  konnte. 

J.  Ewing  (76)  teilt  einen  Fall  von  Malaria  mit,  bei  dem  bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  die  erweiterten  Kapillaren  durch  Malaria- 
parasiten geradezu  verstopft  waren. 

Scheib  (231)  beobachtete  zwei  Fälle  von  Typhus  abdominalis,  bei 
denen  es  zur  Nephritis  mit  Abscedierung  der  Nieren  gekommen  war,  wobei 
aus  den  Abscessen  der  Typhusbacillus  gezüchtet  werden  konnte. 

Howland  (117)  macht  auf  das  Vorkommen  von  Glomerulonephritis 
bei  Typhus  abdominalis  aufmerksam. 

Lewis  (173)  beschreibt  einen  Fall  von  vielfacher  Abscessbildung  in  den 
Nieren,  wo  im  Eiter  der  Gonococcus  in  Reinkultur  vorhanden  war. 
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Bemerkenswert  erscheinen  mir  auch  einige  mitgeteilte  Fälle  von  mul- 
tipler Abscedierung  in  den  Nieren,  die  teils  auf  dem  Blutwege  entstandeib 
teils  ascendiereud  zur  Entwickelung  gekommen  waren  und  bei  denen 
Bact.  coli  nachgewiesen  wurden.  Die  vorgenommene  Spaltung  der  Niere 
führte  zur  Heilung  und  es  scheint,  dass  diesen  durch  B.  coh  bedingten 
eitrigen  Nephritiden  eine  gewisse  Benignität  zugeschrieben  werden  könnte. 
(Wilms  [277],  Cabot  [44],  Lennander  [168],  Pousson  [215])  etc. 

Ich  möchte  hier  kurz  zwei  Fragen  berühren,  die  namentlich  von  Seiten 
der  Chirurgen  als  Rechtfertigung  ihres  aktiven  Eingreifens  ins  Treffen  ge- 
führt werden.  Es  ist  dies  die  Frage  des  Vorkommens  einseitiger  Nephritis 
und  der  pathogenetischen  Bedeutung  des  reno-renaleu  Reflexes  (Nephritis 
sympathica). 

Ad  1  wird  von  zahlreichen  Chirurgen  unter  anderen  von  Schede, 
Israel,  Pousson,  Grohe,  Jacobelli,  Rovsing  auf  Grund  von  operierten 
und  geheilten  Fällen  positiv  beantwortet 

Castaigne  und  Rathery  (49),  welche  auch  experimentell  der  Frage 
näher  treten,  kommen  zu  dem  Resultate,  dass  toxische  Nephritiden  (weder 
experimentell  noch  in  der  klinisch  resp.  pathol.-anat.  Beobachtung)  niemals 
einseitig  sind,  dagegen  die  auf  hämatogenem  Wege  entstandenen  suppurativen 
sowie  die  aufsteigenden  Nephritiden  einseitig  vorkommen  können  und  zwar 
häufiger  als  im  allgemeinen  angenommen  wird  (Johnston  [125]). 

Eine  derartige  einseitige  Nephritis  kann  aber  nicht  nur  zu  einer  funk- 
tionellen sondern  nach  Art  der  sympathischen  Augenentzündung  (Pousson 
[216])  auch  zu  einer  anatomischen  Läsion,  einer  Nephritis  sympathica  führen, 
wobei  der  reno-renale  Reflex  sicher  eine  wichtige  Rolle  spielt,  vielleicht  aber 
auch  eine  Art  Intoxikation  durch  Nephrotoxine  mitspielt.  (Castaigne  und 
Rathery).     Über  Fälle  von  Reflex-Anurie  berichten  zahlreiche  Autoren. 

Goetzl  (90),  der  sich  experimentell  mit  der  Frage  beschäftigte,  ob  durch 
Reize,  die  eine  Niere  treffen,  die  Hamabsonderung  der  betroffenen  als  auch 
der  gesunden  Niere  durch  Vermittelung  nervöser  Bahnen  gehemmt  werden 
könne,  beantwortet  dieselbe  dahin,  dass  durch  einseitige  Drucksteigerung 
reflektorische  Anurie  erzeugt  werden  kann  und  dass  nicht  die  Höhe  des 
Druckes  in  der  Niere  einer  Seite  sondern  eine  gewisse  Stetigkeit  des  Druckes 
das  Wirksame  der  Hemmung  sei.  Auch  nach  Warschauer  (274)  ist  die 
Annahme  eines  reno-renalen  Reflexes  berechtigt. 

Bezüglich  der  parenephritischen  Eiterungen  ist  folgendes  anzuführen: 
Jordan  (126)  führt  drei  Fälle  von  perirenaler  Eiterung  an,  die  aus  pyämisch 
metastatischen  Nierenabscessen  entstanden  waren,  Cahn  (45)  drei  Fälle  nach 
Hautfurunkeln,  einen  Fall  nach  Angina,  ebenso  Hirtz  (109)  und  Piltz  (211). 
Auch  Jaf  f  e  (118)  ist  der  Ansicht,  dass  ein  Teil  der  paranephritischen  Abscesse 
ihren  Ursprung  in  einem  metastatischen  Rindenabscess  haben  und  Zondeck  (284) 
macht  in  seiner  Arbeit  über  die  Gefässverteilung  in  den  Nieren,  die  Herkunft 


Nierenabacesse.   Reflektor.  Annrie.   Para-  u.  perinephrit.  Eiterung.   Bakterienausscheidung.     139 

der  Kapselgefässe  aus  den  Nierenaterien  nach  ihrem  Eintritt  in  das  Organ 
für  die  häufige  Kombination  von  Paranephritis  und  Herden  in  der  Niere 
verantwortlich,  wobei  der  Verlauf  der  Kapselgefässe  nach  der  vorderen  und 
hinteren  Wand,  nach  dem  oberen  und  unteren  Pol  der  Niere  der  von  Tuf- 
f  ier  getroffenen  Einteilung  der  paranephri tischen  Abscesse  in  vier  Kategorieen : 
in  Paranephritis  der  vorderen  und  hinteren  Wand,  am  oberen  und  unteren 
Pol  der  Niere,  entspricht. 

Einen  Fall  von  akuter,  nicht  eitriger  Perinephritis  teilt  New  man 
i205)  mit. 

Es  scheint  mir  gerechtfertigt,  hier  ganz  kurz  die  Frage  der  Bakterien- 
ausscheidung durch  die  Nieren  zu  besprechen. 

P.  Asch  (9),  der  mit  dem  B.  pyocyaneus,  dem  Staphylococcus  aureus, 
dem  Bact.  coli  und  lactis  aärogenes  experimentiert,  ist  der  Ansicht,  dass 
wahrscheinlich  jedes  Bacterium  in  einer  besonderen  Weise  durch  die  Niere 
ausgeschieden  werde,  dass  jedes  Mikrobion  seine  eigene  Ausscheidungskurve 
besitze.  Doch  nur  die  lädierte  Niere  scheidet  Bakterien  aus,  die  normale 
nicht.  Denn  die  Bakterien  werden  erst  stundenlang  nach  ihrer  Einführung 
eliminiert  und  zwar  nur,  nachdem  zuvor  Eiweiss  oder  Blut  in  den  Harn  auf- 
getreten ist.  Auch  die  Tatsache,  dass  Bact.  coli  und  Bact.  lactis  aerogeues 
nicht  in  allen  Fällen  ausgeschieden  wird,  obwohl  dieselben  tatsächlich  in  den 
Nieren  nachweisbar  sind,  sprechen  für  diese  Auffassung.  —  Auch  Mötin  (192), 
der  die  Baktejrien  subkutan  oder  intravenös  injiziert,  erklärt  die  Nieren  für 
Bakterien  als  undurchlässig;  erst  nach  einer  mechanischen  oder  chemischen 
\'erletzung  des  Epithels  oder  der  Blutgefässe  erscheinen  dieselben  im  Urin. 

Experimentell  neigt  sich  demnach  derzeit  die  Wagschale  zu  gunsten 
der  Autoren,  welche  eine  Läsion  der  Niere  annehmen,  sobald  Bakterien  aus- 
geschieden werden.  Vielleicht  aber  ist  die  Sache  deshalb  experimentell  nicht 
lösbar,  weil  nicht  allein  jede  Bakterienart,  sondern  auch  etwa  jeder  Bacterium- 
stamm  eine  eigene  Ausscheidungskurve  besitzt  und  ähnlich  wie  bei  Farb- 
stoffen etc.  auch  das  individuelle  Ausscheidungsvermögen  ein  höchst  schwan- 
kendes, verschiedenes  ist. 

Histologische  Arbeiten  über  Nierenentzündung. 

Engel  (71)  bearbeitet  die  Glomerulitis.  Nach  ihm  führt  entsprechend 
den  Entzündungs-  und  Heilungsvorgängen  seröser  Häute  das  im  Glomerulus- 
kapselraum  zurückgehaltene  entzündliche  Fibrin  unter  bestimmten  Bedingungen 
zu  fester  Verlötung  und  dauernder  bindegewebiger  Verwachsung  der  Knäuel- 
und  Kapselflächen,  daher  Glomerulitis  adhaesiva.  Demnach  ist  die  Fibrin- 
ausscheidung der  primäre  Vorgang,  die  bindegewebigen  Wucherungen  das 
sekundäre,  wobei  die  Organisation  des  Fibrins  vorzugsweise  durch  Kapsel- 
wucherung bewirkt  wird.  Aber  nicht  eine  Entzündung  der  Blutgefässe  resp. 
des   Bindegewebsapparates   ist  die  Ursache   der  Glomerulitis,   sondern  eine 
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Epithelyerletzung  muss  als  solche  erkannt  werden.  Ihr  schliesst  sich  die 
Fibrin  verklebung,  dann  die  bindegewebige  Organisation  an  und  damit  kann 
weiterhin  fortgesetzte  Prohferation  des  Epithels  folgen,  wodurch  dann  drüseu- 
artige  Bildungen  zu  stände  kommen.  Auch  Cornil(59)  vergleicht  in  seinem 
Artikel  „La  glomerulite",  in  dem  er  die  verschiedenen  Vorgänge  in  den 
Glomerulis  bei  akuten,  subakuten  und  chronischen  Nephritiden  genau  be- 
schreibt, das  Endothel  der  Bowmannschen  Membran  mit  der  Auskleidung 
seröser  Häute  imd  stellt  die  Vorgänge  der  Entzündung  und  Organisation  in 
den  Kapseln  in  Parallele  mit  den  Vorgängen  bei  Pleuritis,  Peritonitis  etc. 

H erring  (104)  meint,  dass  das  Verhalten  der  die  Bowmannsche 
Kapsel  auskleidenden  Zellen  bei  der  Glomerulitis  sich  mehr  dem  von  Endo 
thelzellen  als  von  Drüsenzellen  nähert. 

Brucauff  (38)  untersucht  unter  Ponficks  Leitung  in  16  Fällen  von 
ascendierender  Pyelonephritis  die  eventuellen  Heilungsvorgänge.  In  fünf  von 
diesen  teils  durch  den  Staphylococcus ,  teils  durch  das  Bact.  coli  bedingten 
infektiösen  tubulogenen  Nierenentzündungen  haben  sich  Schrumpfungen  ge- 
funden,  die  den  Charakter  schwielig-narbiger  Ausheilung  trugen.  In  zwei 
dieser  fünf  Fälle  Hessen  sich  innerhalb  der  Narben  deutliche  Reste  von  Bak- 
terien nachweisen  und  konnten  im  Verlauf  der  Ausheilung  oft  Wucherungen 
der  Epithelien  der  Hamkanälchen  gesehen  werden. 

Ich  schliesse  hier  kurz  Rössles  (222)  Beobachtung  von  Störungen  der 
Regeneration  von  Nierenepithelien  an,  wobei  es  zur  Bildung  von  vielkernigen. 
aus  den  Nierenepithelien  hervorgegangenen  Riesenzellen  gekommen  war. 

Howard  (116),  der  den  Charakter  der  bei  der  akuten  interstitiellen 
Nephritis  vorkommenden  Zellen  studiert,  bestätigt  das  Vorkommen  von  Mi- 
tosen, Plasraazellen  und  einkernigen  Leukocyten  um  die  Blutgefässe  herum 
und  konnte  häufig  sehr  zahlreiche  eosinophile  Elemente  konstatieren. 

Experimentelle  Nephritiden. 

Rumpf  und  Seh  um  (230)  konnten  nach  1 — IV«  jähriger  Fütterung 
mit  schwefelsaurem  und  phosphorsaurem  Ammon  eine  Glomerulonephritis 
erzeugen. 

Orlandi  (206)  vergiftet  seine  Versuchstiere  mit  chlorsaurem  Kali  und 
findet  eine  Hyperämie  und  Thrombose  der  kleinen  arteriellen  und  venösen 
Gefässe  durch  zerstörte  und  in  eine  amorphe  körnige  Masse  umgewandelten 
roten  Blutkörperchen.  Er  sieht  diese  mechanischen  Hindernisse  als  Ursache 
der  bei  der  chlorsauren  Kali-Vergiftung  auftretenden  Anurie  an. 

Fr.  Müller  (201)  findet  bei  Ricinvergiftung  innerhalb  24  Stunden  De- 
generation der  Epithelien  der  Tubuli  contorti,  Dilatation  der  Gefässschlingen, 
der  Glomeruli,  Kernzerfall  und  Beckenblutungen. 

Nach  Jores  (227)  findet  mau  bei  der  chronischen  Bleivergiftung  der 
Kaninchen  regelmässig  weite  Gefässe  und  weite  Glomerulusschlingen,  während 
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Erkrankung  der  Gefässwand  nicht  nachgewiesen  werden  konnte.  Von 
parenchymatösen  Veränderungen  stellt  sich  Eiweiss  im  Kapselraum  frühzeitig 
ein,  während  die  interstitiellen  Veränderungen  sehr  spät  und  sehr  selten  zur 
Entwickelung  kamen. 

Skorpiongift  ruft  nach  Launoy  (165)  bei  jeder  Tierart  schwere  Nieren- 
veränderungen, bestehend  in  Glomerulitis  und  Hämorrhagieen,  Vakuolisierung 
der  Epithelien  der  Tubuli  contorti  mit  Karyolyse  und  Chromatolyse. 

Klopotovski  (130)  experimentiert  mit  Digitalis  und  findet,  dass  die 
Nieren  nur  bei  sehr  starker  Digitahsvergiftung  angegriffen  werden. 

Hobbs  (110)  erzeugt  bei  Meerschweinchen  durch  Injektion  von  Blut- 
serura,  das  von  einer  akuten  Nephritis  im  urämischen  Anfall  gewonnen  war, 
eine  Nephritis  mit  Exsudation  in  die  Glomeruli  und  hochgradiger  Degene- 
ration der  Epithelien  des  Tubuli  contorti  und  der  Schaltstücke. 

Guerrini  (93)  findet  bei  künstlich  ermüdeten  Hunden  Veränderungen 
an  den  Hamkanälchenepithelien  und  Bentivegna  (26),  der  Meerschweinchen, 
Kaninchen,  Tritonen  etc.  in  einem  mittelst  Wasserstrahlpumpe  ventilierten 
Thermostat  von  38^  längere  Zeit  hielt,  fand  in  den  Nieren  zum  Teil  frische 
parenchymatöse  Entzündungen,  zum  Teil  chronisch  interstitielle  Prozesse. 

Galeazzi  und  Grillo  (84),  Kemp  (135),  Buxton  und  Lewy  (41) 
studieren  den  Einfluss  der  Anästhetica  insbesondere  des  Äthers  und  Chloro- 
forms auf  die  Nieren,  kommen  jedoch  zu  keinem  übereinstimmenden  Resultat. 
V.  Kössa  (153)  prüft  die  Wirkung  des  Phloridzins  auf  die  Niere  und  findet, 
dass  nach  mehrmaliger  Darreichung  verhältnismässig  geringer  Dosen  regel- 
mässig Eiweiss  im  Urin  auftritt  und  sich  eine  chronische  Nephritis  entwickelt, 
an  der  die  Versuchstiere  zu  gründe  gehen.  Auch  Pielicke  (210)  erklärt, 
dass  schon  die  üblichen  Dosen  von  5  mg  beim  Menschen  eine  Schädigung 
der  Nieren  bewirken  kann  unter  Auftreten  von  Zylindern  und  Blut  im  Harn. 
Dem  wird  aber  von  anderer  Seite  (Warschauer  [273])  energisch  wider- 
sprochen. 

IX. 
Tuberkulose.    Aktinomykose. 

Über  disseminierte  Nephritis  bacillaris  Tuberkulöser  ohne  Nierentuberkel 
berichtet  Heyn  (107).  Für  die  Entstehung  dieser  oft  nur  einfach  entzünd- 
lichen Herde,  die  auch  durch  bindegewebige  Schrumpfung  unter  Bildung 
einer  Narbe  ausheilen  können,  macht  er  sowohl  die  im  Blute  Tuberkulöser 
kreisenden  als  die  in  der  Niere  von  den  Tuberkelbacillen  gebildeten  Gifte 
verantwortlich. 

d'Arrigo  (8)  und  Tamayo  (258)  haben  die  Nieren  von  Lungentuber- 
kulotikern  systematisch  untersucht. 
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Ersterer  konnte  koußtatieren,  dass  fast  in  allen  Fällen  mehr  oder  weniger 
schwere  Alterationen  an  den  Gefässen,  im  interstitiellen  Bindegewebe,  deu 
Glomerulis  und  den  Harnkanälcbenepithelien  zu  finden  seien.  Diese  Ver 
änderungen  scheinen  ihm  durch  den  Durchtritt  der  Toxine  durch  das  Organ 
hervorgerufen  zu  werden,  die  zuerst  auf  die  Gefässwand,  dann  sekundär  auf 
die  Epithelien  und  das  Bindegewebe  wirken.  Tamayo  fand  unter  279  Tuber- 
kulösen nur  in  59  Fällen  Nierentuberkel,  dagegen  konnten  unter  98  Nieren 
86  mal  mikroskopisch  ausgesprochene  Veränderungen  in  allen  Formen  einer 
akuten  bis  chronischen  Entzündung,  in  62  °/o  amyloide  Degeneration  nach- 
gewiesen werden. 

Was  die  namentlich  den  Chirurgen  interessierende  Frage  der  Einseitig- 
keit der  Nierentuberkulose  betrifft,  so  wird  dieselbe  von  verschiedener  Seite 
dahin  beantwortet,  dass  sie  häufiger  vorkommt  als  man  gewöhnUch  glaubt 
(König  [143],  Krönlein  [155]),  und  Castaigne  und  Rathery  (40)  fanden 
in  etwa  15— 20®/o  einseitige  Tuberkulose  der  Nieren,  wodurch  uns  wohl  auch 
die  günstigen  Operationsresultate  verständlich  erscheinen,  die  Krön  lein 
z.  B.  zu  dem  Ausspruch  veranlassen,  dass  die  Exstirpation  der  tuberkulös 
erkrankten  Niere  eine  der  erfolgreichsten  Operationen  ist. 

Aber  auch  die  experimentellen  Arbeiten  über  Nierentuberkulose  sprechen 
für  ein  aktives  Eingreifen. 

Baumgarten  (21)  konnte  niemals  eine  Fortsetzung  der  Tuberkulose 
von  der  Prostata  auf  Samenleiter  und  Hoden  und  ebensowenig  eine  Fort 
Setzung  der  Tuberkulose  der  Harnröhre  und  Harnblase  auf  Ureteren  und 
Nieren  beobachten.  Er  ist  demnach  ein  entschiedener  Gegner  der  Guyon- 
sehen  Lehre  einer  ascendierenden  Tuberkulose  der  Harnorgane. 

Als  Erklärung  hierfür  führt  Baumgarten  an,  dass  sich  die  Tuberkel- 
bacillen  im  Gegensatz  zu  anderen  pathogenen  Bakterien  niemals  gegen  den 
Lymph-  und  Blutstrom  auszubreiten  vermögen,  was  einerseits  durch  die 
Nichtbeweglichkeit  der  Tuberkelbacillen,  andererseits  durch  die  Unfähigkeit 
derselben  im  normalen  Sekret  zu  wachsen,  veranlasst  werde. 

Auch  P.  N.  Hansen  (100)  kommt  in  seinen  experimentellen  und  klini- 
schen Studien  über  Nierentuberkulose  zur  Anschauung,  dass  bei  Tuberkulose 
der  Harnorgane  immer  die  Niere  zuerst  angegriffen  ist,  die  wieder  hämatogen 
von  den  Lungen  oder  einem  anderen  tuberkulösen  Herd  infiziert  wird.  Ich 
möchte  hier  anfügen,  dass  Zondeck  (284)  die  häufig  isolierte  Versorgung 
des  einen  Nierenpoles  durch  einen  Hauptast  bezw.  einer  zweiten  Arteria 
renalis  mit  zur  Erklärung  der  Tatsache  heranzieht,  dass  die  Nierentuberkulose 
sich  oft  nur  in  einem  Pole  lokalisiert  hat. 

Sehr  interessant  und  auch  mit  den  klinischen  Tatsachen  übereinstimmend 
sind  die  Experimente  Friedrichs  (82).  Bei  Kaninchen  ergaben  Ventrikel- 
infektionen mit  virulentem  Materiale  ausnahmslos  eine  beiderseitige  Infizie- 
rung der  Nieren.     Wurde  nun   die  Nephrektomie  auf  der  einen  Seite   aus- 
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geführt,  so  zeigte  es  sich,  dass  trotz  der  gleichzeitig  bestehenden  und  gleich- 
starken anderseitigen  Nierentuberkulose,  der  Zustand  der  Niere  nicht  schlechter 
wurde,  vielmehr  die  zurückgelassene  kranke  Niere  stark  kompensatorisch 
hypertrophierte  und  der  tuberkulöse  Prozess  in  ihr  eher  einen  Rückgang  als 
Fortschritte  aufwies. 

Von  Aktinomykose  der  Niere  wäre  nur  der  Fall  Israels  (128)  her- 
vorzuheben, bei  dem  es  sich  anscheinend  um  eine  primäre  aktinomykotische 
Erkrankung  der  Niere  gehandelt  hat.  Die  Erkrankung  konnte  ante  opera- 
tionem  diagnostiziert  werden,  das  Organ  wurde  exstirpiert.  Bemerkenswert 
ist  noch,  dass  ein  im  Becken  steckender  Korallenstein  sich  als  ein  Konglo- 
merat verkalkter  Pilzhaufen  in  eitriger  Grundlage  erwies. 

X. 
Syphilis. 

Mehrere  Arbeiten  berichten  über  Beteiligung  der  Nieren  in  den  Früh- 
stadien des  syphilitischen  Prozesses  (Waldvogel  [270],  Hoffmann  und 
Salkowsky  [114],  Zamfirescu  [282],  Wagner  [268],  Karvonen  [134], 
Vivfes  [261],  Stepler  [246],  Moskovits  [200],  Delamare  [62].  Aus  ihnen 
geht  hervor,  dass  die  akute  Nephritis  infolge  der  Syphilis  sehr  selten  ist, 
dass  sie  meist  im  höchsten  Grad  präcox  und  dass  sie  sowohl  als  akut  paren- 
chymatöse als  akut  interstitielle  Nephritis  auftreten  kann  (Karvonen). 

Erdheim  (74)  beobachtet  Nierengumma  mit  Hämaturie. 

Eine  entscheidende  Revision  unserer  Kenntnisse  über  die  hereditär- 
syphilitischen Veränderungen  der  Nieren  wird  durch  die  Arbeiten  Kar- 
vonens(l34)  und  Stoerk  (252)  herbeigeführt.  Die  von  Stroebe  zuerst 
beobachteten,  dann  von  Hochsinger  und  Heck  er  zum  Teil  schon  richtig 
aufgefassten  Entwickelungshemmuugen  der  Nieren  bei  Heredosyphilitischen 
wird  auf  breiter  Basis  behandelt. 

Karvonen  kommt  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  und  einer  zu- 
sammenfassenden Kritik  der  gesamten  Literatur  zu  beiläufig  folgenden  Resul- 
taten: Die  heredosyphihtischen  Veränderungen  sind  ausserordentlich  all- 
gemein. Die  Schwere  der  Syphilis  ist  von  grosser  Bedeutung  für  das  Ent- 
stehen der  Nierenveränderungen,  wobei  die  mütterliche  Syphilis  die  Haupt- 
rolle spielt.  Je  frischer  die  elterliche  Syphilis,  um  so  öfter  wird  man  bei 
dem  heredosjrphilitischen  Kinde  Nierenveränderungen  finden. 

Die  Nierenveränderungen  bestehen  teils  in  Entwickelungsabnormitäten, 
teils  in  entzündlichen  Veränderungen.  Erstere  sind  ein  sehr  konstantes 
Symptom  und  sind  meist  die  erste  Folge  des  Einflusses  der  eiterlichen  Sy- 
philis. In  anderen  Fällen  dagegen  nehmen  die  entzündlichen  Veränderungen 
eine  mehr  oder  weniger  hervortretende  Rolle  ein,   so  dass  oft  nicht  zu  ent- 
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scheiden  ist,  ob  die  Entwickelungsabnorraitäten  oder  die  entzündlichen  Ände- 
rungen das  primäre  gewesen  sind. 

Was  die  Art  der  Entwickelungsabnormitäten  betrifft,  so  bestehen  sie 
teils  in  einfacher  Verspätung  der  Entwickelung :  die  Niere  einer  heredo-syphi- 
htischen  Frucht  ist  einfach  das  Bild  einer  embryonalen  Niere  aus  einem 
einige  Monate  frühzeitigeren  Abortus. 

Am  häufigsten  ist  die  Hemmung  der  Entwickelung  ziemlich  diffus,  je- 
doch hochgradiger  auf  gewisse  Partieen  der  Nierenrinde  beschränkt,  so  dass 
grössere  und  kleinere  Herde  von  embryonalen  Nierengewebe  mitten  in  einem 
normal  ausgebildeten  Gewebe  liegen. 

Weitere  Entwickelungshemmungen  stellen  gewisse  epitheliale  Hohlräume 
dar.  Ein  Teil  derselben  ist  deutlich  aus  cystös  erweiterten  Bowmannscheu 
Kapseln  und  geschlängelten  Röhren  entstanden  und  zwar  meistens  in  einigen 
Fällen  höchst  wahrscheinlich  dadurch,  dass  der  mesotheliale  Teil  eines  sekre- 
torischen Elementes  keine  offene  Verbindung  mit  seinem  Sammelrohr  ge- 
funden hat.  Andere  Hohlräume  sind  kolbeuförmig  und  scheinen  manchmal 
die  äussersten  Spitzen  der  embryonalen  Sammelröhren  zu  repräsentieren. 

Auch  gewisse  Abnormitäten  an  den  Gefässen  sind  als  Zeichen  der  Ent- 
wickelungshemmung  anzusehen.  Man  sieht  keine  ordentlichen  Gefässe,  son- 
dern kavernöse  Bluträume,  dazu  sind  die  kleinsten  Blutgefässe  so  embryonal, 
und  die  Gefässwand  so  zellreich,  dass  man  an  eine  entzündliche  Vaseulitis 
denken  könnte. 

Es  sind  demnach  die  früher  als  kleinste  syphihtische  Knoten  oder 
miliare  Gummen  gedeutete  Herde,  Pseudoglomerulusanlagen ,  die  früher  als 
atypische,  geschrumpfte,  entzündliche  gedeuteten,  sehr  kleinen  und  kern- 
reichen Malpighische  Körperchen  die  halbfertigen  Glomerulusanlageu. 

Dann  finden  sich  aber  in  der  hereditär  syphilitischen  Niere  mich  wirk- 
lich entzündliche  Veränderungen,  allein  oder  mit  Entwickelungsabnormitäten. 

Bei  Säuglingen  nehmen  die  entzündUchen  Prozesse  die  erste  Rolle  ein. 
Es  findet  sich  einfache  Hyperämie  mit  Diapedese  und  kleinen  Blutextra- 
vasaten;  am  häufigsten  sieht  man  interstitielle  Rundzellhaufen  mit  Übergängen 
zu  Bindegewebsneubildung ,  hie  und  da  auch  wirkliche  miliare  Gummen. 
Die  Gefässwände  sind  häufig  kleinzellig  infiltriert,  manchmal  findet  sich 
auch  Intimawucherung.  Glomerulitis  konnte  ziemlich  oft  konstatiert  werden, 
ja  es  fand  sich  auch  hyaline  Degeneration  und  bindegewebige  Verödung  der 
Malpighischen  Knäuel,  in  einem  Falle  sogar  amyloide  Degeneration  der  Glo- 
merulusschlingen.  Primäre  Veränderungen  der  Harnkanälchen  treten  nur 
selten  bedeutend  hervor. 

Stoerk  (2ö2),  der  die  Fragen  an  einem  Materiale  von  20  von  Lues- 
congenita-Früchten  und  -Kindern  stammenden  Nieren  prüft,  fasst  seine  Er- 
gebnisse mit  den  Worten  zusammen:  „Die  wesentlichen  und  typischen  Merk- 
male sind  doppelter  Art:  sie  zeigen  erstens  in  toto  eine  Verzögerung  der 
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Reifung,  also  einen  Bildungsfehler  im  Sinne  einer  Bildungshemmung,  in- 
fiofeme  sie  in  den  letzten  fötalen  und  ersten  postfötalen  Lebensabschnitten 
Bilder  geben,  welche  einer  früheren  Fötalperiode  entsprechen  und  bieten 
zweitens  im  Rahmen  dieser  Abweichung  noch  im  Detail  Abnormitäten  der 
Formen,  welche  sich  auch  von  den  Formationen  früherer  fötaler  Perioden 
unterscheidet/' 

Was  den  zweiten  Punkt  betrifft,  so  findet  man  Körperchen,  deren  Grösse 
im  Missyerhältnisse  zu  der  Entwickelung  ihrer  Glomeruluskapi Haren  stehen, 
ja  68  kann  sogar  die  Vaskularisation  ausgeblieben  sein. 

Eine  besonders  häufige  Abweichung  liegt  in  der  Stellung  der  Malpighi- 
sehen  Körperchen.  Es  findet  sich  Schiefstellung  unter  beliebigen  Winkeln, 
ja  sogar  Aufwärtsbewegung  i.  e.  Drehung  um  180^.  Häufig  sind  auch  die 
Abweichungen  von  der  Kugelgestalt  des  Körperchens,  wobei  es  oft  zu  ganz 
bizarren  Auseinanderwerf ungen  der  verschiedenen  Partieen  des  Körperchens 
kommt. 

An  den  Kanälchen  konnte  Stoerk  Verlauf sanomalieen  und  regressive 
Veränderungen  konstatieren.  Bezüglich  der  entzündlichen  Veränderungen 
verhält  sich  Stoerk  im  allgemeinen  im  Gegensatz  zu  Hecker,  Schloss- 
mann und  Karvonen  ablehnend.  Vielleicht  erklärt  sich  dies  aus  der  Art 
des  benützten  Materiales,  dessen  genaue  Provenienz  aus  der  vorläufigen  Mit- 
teilung nicht  zu  entnehmen  ist.  Nur  in  drei  Fällen  fand  sich  ein  mikro- 
skopischer Befund,  welcher  wegen  seiner  Eigenart  an  die  „Möglichkeit  einer 
vielleicht  spezifischen  Nephritis  denken  lasse.*' 

Ich  erwähne  noch  kurz  die  Befunde  Karvonens  bei  Syphilis  heredi- 
taria  tarda,  die  auch  von  den  älteren  Ergebnissen  abweichen  und  dafür  zu 
sprechen  scheinen,  dass  es  sich  auch  hier  um  Folgen  gewisser  Abnormitäten 
in  der  Entwickelung  der  Nieren,  wie  sie  sich  bei  der  kongenitalen  Syphilis 
gefunden  haben,  handeln  dürfte. 

Es  muss  hinzugefügt  werden,  dass  Karvonen  den  Begriff  der  Syphilis 
hereditaria  tarda  nach  Fournier  in  dem  weiteren  Sinne  nimmt,  wodurch 
seine  Befunde  verständlich  erscheinen. 

XL 

Hamsäureinfarkte.   Konkremente. 

Die  Ergebnisse  von  Aschoffs  (10)  histologischen  Untersuchungen  über 
die  Harnsäureablagerungen  in  Kaninchennieren  gipfeln  in  den  Sätzen,  dass 
einerseits  die  Anschauung  Sauers,  die  Uratzellen  seien  abgestossene  und 
nachträglich  mit  Harnsäure  inkrustierte  Epithelien,  nicht  zu  Recht  besteht, 
andererseits  aber  auch  die  Meinung  Ebsteins  und  Nicolaiers,  wonach  die 
Harnsäure  in  jedem  Falle  einen  schädigenden  Einfiuss  auf  die  Epithelzellen 
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aasübe  und  in  den  veränderten  Epithelien  zur  Ausscheidung  komme,  in 
dieser  Form  nicht  aufrecht  zu  halten  sei.  Es  ist  vielmehr  sicher,  dass  eine 
feinkörnige  Ausscheidung  der  Harnsäure  an  der  Epitheloberfläche  erfolge, 
ohne  dass  die  Zelle  selbst  geschädigt  wird.  Die  Harnsäure  ist  demnach  an 
und  für  sich  kein  Gift  für  die  Nierenepithelien.  Anders,  wenn  die  Harn- 
säuremengen  zu  gross.  Diesen  grossen  Mengen  gegenüber  erlahmt  schliess- 
lich das  Vermögen  der  Zelle  die  Harnsäure  auszuscheiden,  die  Zelle  selbst 
wird  der  Ort  der  Ablagerung  und  wird  schliesslich  das  ganze  Protoplasma 
in  dieser  Weise  verbraucht,  dann  tritt  natürlich  der  Tod  der  Zelle  ein.  — 
Die  Ansicht,  dass  beim  Harnsäureinfarkt  des  Neugeborenen  der  Zerfall  von 
Nierenepithelien  eine  Rolle  spielt,  scheint  Aschoff  noch  zu  wenig  gestützt 
Was  den  Ort  der  Harnsäureausscheidung  anlangt,  konnte  Aschoff  konsta- 
tieren, dass  in  den  Glomeruluskapseln  keine  Harnsäure  zu  finden  ist;  die 
Ausscheidung  beginnt  erst  in  den  Tubuli  contorti  I.  Ordnung,  sowie  in  den 
Schleifen. 

Nach  Wermel  (275)  werden  die  Niereninfarkte  am  häufigsten  beim 
Icterus  neonatorum  gefunden  und  zwar  finden  sich  daselbst  Bilirubin-  und 
Harnsäureinfarkte.  Im  Blute  ikterischer  Neugeborener  ist  nämlich  Gallen- 
pigment, das  aus  der  Leber  in  das  Blut  übergegangen,  und  Harnsäure  in- 
folge des  grösseren  Leukocytengehaltes  in  grösserer  Quantität  vorhanden. 
Beide  werden  durch  die  Nieren  eliminiert  und  zwar  durch  das  Epithel  der 
gewundenen  Harnkanälchen  und  der  Henl eschen  Schleifen.  Aus  der  korti- 
kalen Substanz  gelangen  das  Gallenpigment  und  die  Harnsäure  in  die  Papille 
und  werden  hier  zurückgehalten  infolge  ungenügenden,  durch  verlangsamte 
Zirkulation  in  der  Niere  bedingten  Druckes  des  Harns  und  dadurch,  das  die 
geraden  Kanälchen  durch  desquamiertes  Epithel  verstopft  werden. 

J.  Comby  (57)  findet  den  harnsauren  Infarkt  konstant  beim  Neu- 
geborenen, er  kann  auch  bei  Totgeburten  Vorhandensein.  Unter  600  Sektionen 
wurde  100  mal  eine  Lithiasis  renalis  der  Säuglinge  gefunden.  In  zwei  Fällen 
von  Leukämie  beobachtet  Roblot  (220)  Bildung  von  harnsauren  Konkre- 
menten, was  er  in  Übereinstimmung  mit  Horbaczewski  auf  den  vermehrten 
Leukocytenzerfall  zurückführt. 

Spiegel  (242),  der  die  Zusammensetzung  der  Nierensteine  so  unter- 
suchte, dass  er  die  nach  Durchsägung  erkennbaren  Schichten  gesondert 
chemisch  analysierte,  fand,  dass  von  44  Steinen  bezw.  55  getrennt  untersuchten 
Stein  schichten  einen  einzigen  chemischen  Bestandteil  nur  6  ganze  Steine  und 
drei  äussere  Kristallschichten  enthielten.  Die  teilweise  sehr  auffällige  Schich- 
tung lässt  daran  denken,  dass  Änderungen  der  Hamzusaramensetzung  durch 
Trinkkuren  dabei  wirksam  sein  mögen. 
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xn. 

Beziehnngen   der  Nieren  zn  anderen   Organen.    Beziehung 

der  Nieren  znm  Diabetes,  zur  Hämoglobinurie.   Innere 

Sekretion  der  Nieren. 

Blum  (29)  berichtet  über  Nieren veränderungeu  bei  Ausfall  der  Schild- 
drüBenfunktioD.  Sowohl  bei  akut  wie  langsam  der  Schilddrüsenexstirpation 
erlegenen  Tieren  fanden  sich  neben  regelmässig  zu  beobachtenden  eigenartigen 
Degenerationen  am  Zentralnervensystem  mehr  oder  weniger  beträchtliche  Ver- 
änderungen an  den  Nieren.  Von  46  an  den  Folgen  der  Thyreodektomie  zu 
gründe  gegangenen  Hunden  zeigten  36  entzündliche  Prozesse  in  den  Nieren ; 
interstitielle  Bindegewebs  Wucherung  und  kleinzellige  Infiltration,  zumal  in  der 
Umgebung  der  Glomeruli.  Allmählich  verdickt  sich  die  Bow  mann  sehe 
Kapsel  und  es  tritt  eine  Schrumpfung  der  Glomeruli  ein;  gleichzeitig  ver- 
lieren die  Hamkanälchen  ihr  Epithel.  Die  Erkrankimg  der  Nieren  kommt 
aber  nur  zu  stände,  wenn  die  thyreodektomierten  Hunde  aü  nachfolgender 
Auto-Intoxikation  erkranken  und  diese  nicht  allzu  rasch  verläuft.  Blum  be- 
trachtet die  Nephritis  als  Folge  einer  Autointoxikation,  die  durch  Störungen 
im  Ablaufe  der  Darm  Vorgänge  bedingt  ist;  durch  den  Wegfall  des  entgiften- 
den Organs  kommt  es  zu  einer  auto-intoxikatorischen  Nephritis.  Vergiftung 
mit  Schilddrüsensubstanz  und  halbseitige  Thyreodektomie  führt  zu  keiner 
Nierenalteration. 

Bei  Tieren,  die  der  Nebenschilddrüsen  beraubt  sind,  findet  man  nach 
Capobianco  und  Marriotti  (46)  schwere  Veränderungen  in  den  Nieren. 
Ea  treten  Blutungen,  Infiltration  und  Exsudation  in  den  Glomerulis  und  den 
Hamkanälchen  auf. 

An  10  jungen  Hunden,  denen  Wallenstein  (272)  den  Ductus  chole- 
dochus  unterbunden,  fand  sich  eine  starke  Desquamation  des  Nierenepithels 
und  Bildung  hyaUner  ZyUnder  in  den  Hamkanälchen. 

Milian  (195)  und  Aunay  (12)  machen  aufmerksam,  dass  bei  der 
hypertrophischen  Lebercirrhose  die  Nieren  makro-  und  mikroskopisch  keine 
Schädigung  erleiden,  dass  diese  aber  häufig  hypertrophisch  werden  und  bis- 
weilen das  Dreifache  ihres  normalen  Volumens  erreichen. 

Posner  und  Asch  (214)  prüfen  den  Einfluss  der  Rückenmarksdurch- 
*  schneidung  auf  die  Nieren  und  finden  im  Gegensatz  zu  Müller  keine  Ver- 
änderungen in  den  Nieren.  Sie  glauben  daher,  dass  bei  der  nach  schwerer 
Rückenmarksverletzung  beobachteten  Steinbildung  nicht  trophische  Störungen, 
sondern  die  Infektion  des  Harnes  die  Hauptrolle  spielt. 

Friedemann  (81)  untersucht  die  histologischen  Veränderungen  der 
kleinen  Arterien  des  Körpers  im  Verlauf  von  Nierenerkrankungen.  Bei  allen 
Formen  der  chronisch  interstitiellen  Nephritis  treten  in  den  kleinen  Arterien 
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Veränderungen  auf,  die  im  wesentlichen  in  einer  Hypertrophie  der  drei 
Arterienhäute  bestehen.  Die  hierbei  beobachtete  und  bisher  als  Endarteriitis 
iibrosa  (Thoma)  oder  Arterio  capillary  fibrosis  (GuU-Sutton)  bezeichnete 
Intimaverdickung  besteht  aber  nicht  aus  fibrillären  Bindegewebe,  sondern 
aus  elastischen  neugebildeten  Membranen,  die  durch  Auffaserungen  der  Elastica 
interna  zu  stände  kommen. 

Manch  (203)  nimmt  Stellung  zur  Frage,  ob  ein  renaler  Diabetes  existiert, 
und  kommt  zu  dem  Schlüsse,  dase  für  die  menschliche  Pathologie  die  Existenz 
noch  nicht  erbracht  ist. 

Dagegen  gibt  es  sicher  eine  experimentelle  renale  Glykosurie. 

So  erklären  die  meisten  Autoren  den  Phloridzin-Diabetes  als  primäre 
Nierenglykosurie. 

Lewandowsky  (172)  fand,  dass  Tiere,  denen  die  Nieren  exstirpiert 
waren,  keine  Einwirkung  des  Phloridzins  auf  den  Blutzucker  erkennen  lassen. 

Seelig  (236)  erklärt,  dass  sowohl  der  Phloridzindiabetes  sowie  der  durch 
Kantharidin  erzeugte  renalen  Ursprungs  sei  und  glaubt,  dass  die  Ausscheidung 
des  Zuckers  in  den  gewundenen  Hamkanälchen  stattfindet.  Auch  der  grösste 
Teil  der  Chromsäureverbindungen  erzeugt  nach  v.  Kössa  (152)  bei  warm- 
blütigen Tieren  Glykosurie  und  gehört  auch  dieser  Diabetes  zu  der  Gruppe 
der  renalen  Glykosurie,  weil  bei  demselben  der  Zudcergehalt  des  Blutes  nach 
Behinderung  der  Harnausscheidung  nicht  zunimmt. 

Seelig  und  Ellinget  (236a)  studierten  den  Einfluss  von  Niereu- 
schädigungen  auf  den  Ablauf  des  Pankreasdiabetes  beim  Hunde.  Die  durch 
Pankreasexstirpation  diabetisch  gemachten  Tiere  wurden,  sobald  das  Ver- 
hältnis zwischen  Zucker-  und  Stickstoffausscheidung  ein  konstantes  war,  mit 
Kantharidin  vergiftet.  Sowie  Eiweiss  im  Urin  auftrat,  fiel  der  Zuckergehalt 
des  Harns  rapid;  stieg  aber  bei  kleinen  Eantharidindosen  schnell  wieder  an. 
Bei  spontan  an  schwerer  akuter  Nephritis  erkrankten  Tieren,  ging  die  Zucker- 
ausscbeidung  stark  zurück,  die  Hyperglykämie  jedoch  bestand  fort.  Es  ist 
dadurch  bewiesen,  dass  Retention  von  Zucker  im  Körper  infolge  mangel- 
hafter Nierenfunktion  vorkommt,  und  es  scheint  sich  daraus  die  Notwendig- 
keit zu  ergeben,  die  Lehre,  wonach  das  Versiegen  der  Glykosurie  und  die 
grössere  Toleranz  schwerer  Diabetiker  gegenüber  Kohlehydrate  auf  die  ein- 
tretende Kachexie  zu  beziehen  wäre,  dahin  zu  revidieren,  ob  nicht  etwa  die 
Nierenschädigung  hierbei  die  Hauptrolle  spiele. 

Schupf  er  (235)  untersucht  die  Tätigkeit  der  Nieren  bei  Hämoglobinurie.* 
Aus  seinen  verschiedenen  Experimenten  wären  folgende  Schlüsse  herauszu- 
heben: Wenn  man  durch  Injektion  von  destilliertem  Wasser  in  eine  Vene 
oder  von  Glycerin  unter  die  Haut  Hämoglobinurie  hervorruft,  so  tritt  diese 
auf  der  kranken  Nierenseite  etwas  später  auf  als  auf  der  gesunden.  Auch 
die  ganze  Menge  der  während  der  verschiedenen  Perioden  von  der  in  Stase 
befindlichen  Niere  ausgeschiedenen  Hämoglobins  ist  immer  geringer  als  die 
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von  der  gesanden  Seite  eliminierte.  Wenn  die  Stasis  so  stark  ist,  dass  sie 
ausser  Albuminurie  auch  Hämaturie  veranlasst,  so  sieht  man,  dass  die  roten 
Blutkörperchen  aus  dem  Urin  verschwinden,  sobald  Hämoglobinurie  auftritt. 

Nach  Tauszk  (260)  ist  bei  der  paroxysmalen  Hämoglobinurie  die  Blut- 
veränderung das  primäre;  doch  folgt  dem  Erscheinen  des  Hämoglobins  stets 
eine  solche  Veränderung  des  Nierenparenchyms,  die  als  Nephritis  acuta 
haemorrhagica  bezeichnet  werden  kann.  Die  Dauer  dieser  postparoxysmalen 
Nephritis  und  die  Schwere  steht  mit  der  Intensität  des  sie  auslösenden  An- 
falles auf  gleicher  Höhe.  Die  Rückbildung  ist  in  der  Regel  eine  voll- 
kommene; doch  scheint,  dass  die  durch  die  Hämoglobinurie  verursachten 
Nierenreizungen  mit  der  Zeit  zu  einer  chronischen  Nephritis  führen  können. 

Die  Frage  derinneren  Sekretion  der  Niere  wird  neuerdings  nament- 
lich von  französischen  Autoren  wie  Merklen  (191),  Vitzou(265),  Chatin  und 
Guinard  (53)  in  bejahendem  Sinne  beantwortet,  von  Lewandowsky  (171) 
jedoch  als  durch  nichts  bewiesen  entschieden  verneint. 


5.  Die  Blutplättchen,  insbesondere  ihr  Bau  und 

ihre  Genese. 

Von 

Ernst  Schwalbe,  Heidelberg. 
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Die  Blutplättchen,  die  zu  den  kleinsten  Gebilden  in  unserem  Körper 
gehören,  haben  gerade  in  den  letzten  Jahren  das  lebhafteste  Interesse  vieler 
wissenschaftlich  tätiger  Männer  hervorgerufen ;  Histologen,  pathologische  Ana- 
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tomen,  Physiologen  haben  ihre  Aufmerksamkeit  in  gleichem  Masse  den  Blut- 
plättchen zugewandt.  Sicherlich  fällt  die  Bedeutung,  welche  dem  Studium  der 
Blutplättchen  beigemessen  wird,  zum  guten  Teil  dem  Umstand  zu,  dass  es 
Gebilde  sind,  welche  im  Blut  beobachtet  wurden.  Das  Interesse  aber,  das 
den  Blutuntersuchungen  entgegengebracht  wird,  ist  in  den  letzten  Jahren 
noch  insbesondere  durch  die  allbekannten  Immunitätsforschungen  gesteigert 
worden.  Eine  jede  neue  Tatsache,  die  zu  einer  besseren  Erkenntnis  der 
Morphologie  des  Blutes  dienen  kann,  hat  ihren  grossen  Wert  auch  darin, 
dass  eben  nur  bei  genauer  Bekanntschaft  mit  der  Anatomie  eines  Ge- 
webes die  Erwartung  gehegt  werden  darf,  die  Physiologie  desselben  zu  ent- 
rätseln. Das  trifft  auch  für  das  Blut  zu.  Eine  weitere  Erklärung  für  das 
Interesse,  welches  man  jetzt  an  den  Blutplättchen  nimmt,  ist  jedoch  darin 
gegeben,  dass  sie  seit  Bizzozero  in  Verbindung  gebracht  wurden  mit  dem 
physiologisch  so  wichtigen  Vorgang  der  Gerinnung.  Die  Frage,  die  auch  in 
früheren  VeröffentUchungen,  seit  den  Tagen  Alexander  Schmidts  bezüglich 
der  Gerinnung  im  Vordergnmd  des  Interesses  steht,  lässt  sich  dahin  formu- 
lieren: Ist  auch  die  Gerinnung  in  letzter  Linie  eine  Funktion  von  Zellen? 
Welches  sind  die  Beziehungen  der  Blutzelien  oder  anderer  Körperzellen  zu 
diesem  Vorgang?  Der  alte  Gegensatz  von  Cellularpathologie  und  Humoral- 
Pathologie  oder,  um  noch  weiter  zurückzugreifen,  von  Solidarpathologie  und 
Humoralpathologie,  scheint  auf  den  ersten  Blick  wieder  lebendig  zu  werden, 
wenn  die  Streitfrage  aufgeworfen  wird,  ob  Zellen  überhaupt  zur  Gerinnung 
in  Beziehung  stehen.  —  Es  soll  durch  diese  Ausblicke  nur  daran  erinnert 
werden,  dass  in  dem  Streit  der  Meinungen  über  die  Natur  und  Herkunft  der 
Blutplättchen,  nicht  nur  ein  ganz  spezielles  Forschungsgebiet  berührt  wird, 
dass  vielmehr  auch  hier  der  Zusammenhang  der  wissenschaftlichen  Einzel- 
forschung mit  grossen  biologischen  Fragestellungen  vorhanden  ist  und  auch 
den  Untersuchungen,  die  unser  Thema  betreffen,  den  Reiz  grosser  wissen- 
schaftlicher Ausblicke  verleiht  Die  Erkenntnis,  dass  die  Gerinnung  mit  dem 
Auftreten  der  Blutplättchen  in  mehr  als  zufälligem  zeitlichen  Zusammenhang 
steht,  ist  zugleich  eine  Etappe  auf  dem  Siegeszuge  der  Cellularpathologie.  Die 
Überlegung,  dass  Gerinnimg  in  Flüssigkeiten  stattfinden  kann,  die  celluläre 
Elemente  zwar  nicht  enthalten,  deren  zur  Gerinnung  nötigen  Bestandteile  aber 
trotzdem  teilweise  von  Zellen  abgeleitet  werden  müssen,  lässt  fühlen,  dass 
ein  schroffer  Gegensatz  von  Cellularpathologie  und  Humoralpathologie  nicht 
überall  aufgestellt  werden  kann. 

Es  soll  im  folgenden  versucht  werden,  einen  Überblick  über  die  neueren 
Forschungen,  welche  die  Blutplättchen  betreffen,  zu  geben,  sowie  den  Stand 
unserer  heutigen  Kenntnisse  in  dieser  Hinsicht  zu  präzisieren.  Die  Übersicht 
soll  eine  kritische  sein,  die  eigenen  Anschauungen  des  Verfassers,  die  sich 
auf  selbständige  Untersuchungen  stützen,  müssen  für  die  Kritik  massgebend 
sein.     Dennoch  hoffe  ich,  soll  die  eigene  Ansicht  nicht  ungebührlich  in  den 
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Vordergrund  gestellt  werden,  vor  allen  Dingen  bin  ich  bestrebt  gewesen,  die 
Ergebnisse  fremder  Forschung  vor  Anlegen  einer  Kritik  so  darzustellen,  wie 
sie  dem  [Jntersucher  erschienen.  So  allein  wird  das  Ziel  erreicht  werden 
können,  das  einem  kritischen  Referate  grösseren  Umfangs  gesetzt  ist,  einen 
Überblick  über  unsere  gegenwärtigen  Kenntnisse  des  betreffenden  Gebietes 
zu  geben. 

Es  ist  natürlich  weder  möglich  noch  in  meiner  Aufgabe  begründet,  die 
gesamte  Literatur  seit  Bizzozero  aufzuführen.  In  diesen  Ergebnissen  sind 
wiederholt  Aufsätze  über  Blutplättchen  und  Gerinnung  erschienen,  auf  sie 
sei  in  erster  Linie  verwiesen  (Eberth  [12  und  13],  Limbeck  [30  und  31', 
Pohl  [46],  Löwit  [32],  Jores  [24]).  Die  dort  besprochene  Literatur  noch- 
mals in  Ausführlichkeit  zu  bringen  wäre  überflüssig.  Auch  darf  ich  bezüg- 
lich der  Literatur  bis  zum  Jahre  1899  auf  meine  Habilitationsschrift  „Unter- 
suchungen zur  Blutgerinnung"  verweisen.  In  dem  vorliegenden  Aufsatz  sind 
daher  vor  allem  die  Arbeiten  aus  den  Jahren  1900 — 1902  berücksichtigt,  die 
früheren  Arbeiten  wurden  nur  soweit  herangezogen,  als  es  für  die  zusammen- 
hängende Darstellung  und  die  Übersicht  nötig  erscheint. 

Von  historischen  Notizen  kann  ich  umsomehr  absehen,  als  ich  solche 
wohl  ausreichend  in  meiner  Monographie  gegeben  habe,  dort  zeigte  ich  auch, 
dass  Fr.  Arnold  als  Entdecker  der  Blutplättchen  anzusehen  ist. 

I.  Definition  der  Blutplättchen. 

Es  ist  zunächst  nötig  ganz  kurz  zu  präzisieren,  was  wir  unter  Blut- 
plättchen verstehen,  wenn  auch  erst  aus  dem  Aufsatz  selbst  hervorgehen 
wird,  dass  die  verschiedenen  Autoren  sich  über  Bau  und  Aussehen  der  von 
ihnen  als  Blutplättchen  bezeichneten  Gebilde  durchaus  nicht  einig  sind. 
Schon  bei  einem  historischeu  Rückblick  tritt  die  Ungleichheit  der  Auffassung 
bei  der  Neuentdeckung  sofort  zutage.  Hayem,  der  1878  seine  „Hämato- 
blasten"  beschrieb,  die  er  später  mit  den  „Blutplättchen"  identifizierte,  fand 
die  Häraatoblasten  hämaglobinhaltig,  Bizzozero  betont  die  völlige  Farb- 
losigkeit  der  Blutplättchen.  Dieser  geht  von  den  Beobachtungen  im  zirku- 
lierenden Blut  aus.  „Es  sind  äusserst  dünne  Plättchen**'),  so  beschreibt 
Bizzozero  seinen  dritten  Formbestandteil  des  Blutes,  „in  Gestalt  von 
Scheiben  mit  parallelen  Flächen  oder  seltener  von  linsenförmigen  Gebilden, 
rund  oder  oval,  und  von  2 — 3  mal  kleinerem  Durchmesser  als  die  roten  Blut- 
körperchen. Sie  sind  immer  farblos.**  Wie  wir  sehen  werden,  ist  gerade  die 
letzte  Aussage,  die  Farblosigkeit  der  Blutzellen  von  grosser  Bedeutung  ge- 
worden. —  Wir  werden  erkennen,  dass  ihr  vielleicht  eine  zu  weittragende 
Bedeutung  beigelegt  wurde.    Halten  wir  zunächst  fest,  dass  die  Blutplättchen 
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,,da8  dritte  Formelement''  des  Blutes  darstellen  und  dass  die  kleinsten  Körn- 
chen, die  im  Blut  so  oft  beobachtet  wurden,  die  Körnchenhaufen,  Zerfalls- 
produkte der  Plättchen  zum  grossen  Teil  darstellen,  wie  schon  Bizzozero 
in  seiner  ersten  Mitteilung  hervorhob  ^).  —  Wir  können  nun  auf  verschiedene 
Methoden,  die  noch  näher  erläutert  werden  sollen,  folgendes  feststellen.  Es 
finden  sich  im  Blut  neben  roten  und  weissen  Blutkörperchen  in  wechselnder 
Zahl  Oebilde  in  der  von  Bizzozero  angegebenen  Grösse,  die  bald  hämo- 
globinhaltig,  bald  hämoglobinlos  sind.  Wollen  wir  das  „dritte  Formelement" 
des  Blutes  untersuchen,  so  müssen  wir  sowohl  hämoglobinhaltige  wie  hämo- 
globinlose Plättchen  in  Betracht  ziehen,  es  wird  sich  später  nur  fragen,  ob 
eine  prinzipielle  Scheidung  nach  dem  Hämoglobingehalt  bezw.  Mangel  erlaubt 
ist,  und  ob  wir  vielleicht  nur  den  farblosen  dieser  Gebilde  den  Namen  der 
^Blutplättchen"  reservieren  müssen.  Zunächst  sind  in  der  Besprechung  beide 
Kategorieen  zusammengefasst,  was  wohl  angängig  ist.  Es  wird  sich  zeigen, 
ob  tatsächUch  eine  Scheidung  nötig  ist  etwa  in :  wahre  und  falsche  oder  echte 
und  unechte  Blutplättchen,  endoglobuläre  Plättchen  (Hirschfeld)  und  Ab- 
schnürungsprodukte,  Arnoldsche  Plättchen  und  wahre  Plättchen,  Mikrocyten 
und  Plättchen  (Pappenheim)  etc.,  Anschauungen,  die  in  neuerer  Zeit  vor- 
zügHch  von  Sacerdotti,  Eisen,  Hirschfeld,  Pappenheim  mit  einiger 
Reserve  auch  von  Puchberger  vertreten  wurden. 

Synonyme. 

Für  die  durch  Bizzozero  angeführte  Bezeichnung  „Blutplättchen"  ist 
von  Dekiluyzen  (11)  in  neuester  Zeit  der  Name  „Thrombocyten"  vorge- 
schlagen, um  der  Erfahrung  Ausdruck  zu  geben,  dass  die  uns  hier  beschäfti- 
genden Gebilde  im  engsten  Zusammenhang  mit  der  Gerinnung  stehen,  wie 
ja  schon  Hayem  und  Bizzozero  erkannten,  nach  diesen  Eberth, 
Schimmelbusch,  Arnold  u.  v.  a.  bestätigten.  Die  Bezeichnung  Throm- 
bocyt  ist  von  Kopsch  (26)  rückhaltlos  acceptiert  worden  und  wird  auch 
gelegentlich  von  anderen  gebraucht.  Abgesehen  davon,  dass  es  fraglich  er- 
scheint ob  ein  Bedürfnis  einer  neuen  Namengebung  vorliegt,  scheint  mir  der 
Ausdruck  Thrombocyt  deshalb  nicht  geeignet,  weil  vorläufig,  solange  nicht 
völlige  Einigung  über  die  fraglichen  Gebilde  erzielt  ist,  der  indifferentere  Aus- 
druck „Blutplättchen"  eine  grössere  Mannigfaltigkeit  der  Anwendung  zulässt. 
So  schreibt  Hirschfeld  die  Hauptrolle  bei  der  Gerinnung  den  Arnold- 
schen  „falschen"  Blutplättchen  zu,  für  die  „echten"  endoglobulären  Plättchen 
ist  der  Zusammenhang  mit  der  Gerinnung  weit  weniger  innig.  Wir  müssteu, 
wollten  wir  Hi  rschf  eld  folgen,  also  die  „falschen"  Blutplättchen  als  Thrombo- 
cyten bezeichneo.  Die  „Thrombocyten"  aber  sind  nach  Kopsch  wiederum 
etwas   anderes   als  die  Arnold  scheu   Plättchen.    So   scheint   zunächst   der 
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neue  Name  „Thrombocyt'*  noch  nicht  geeignet,  um  Klarheit  in  unserer  Frage 
zu  fördern.  —  Auch  würden  wir  durch  die  Annahme  des  Ausdrucks  „Thrombo- 
cyten"  die  Homologie  der  Säugetierplättchen  und  der  Spindeln  der  übrigen 
Wirbeltiere  zuzugeben  scheinen.     Bleiben  wir  also  bei  „Blutplättchen^\ 

Von  sonstigen  synonym  gebrauchten  Bezeichnungen  wäre  noch  der 
Pappen  heim  sehe  Ausdruck  „Mikrocyt"  zu  erwähnen,  den  dieser  Autor 
für  die  von  Arnold  undDetermann  beschriebenen  Abschnürungsprodukte 
angewandt  wissen  will. 

n.  Untersuchnngsmethoden. 

Zur  Darstellung  und  Untersuchung  der  Blutplättchen  hat  man  alle  die 
Methoden  angewandt,  welche  für  die  Untersuchung  des  Blutes  überhaupt  in 
Betracht  kommen.  Leider  aber  sind  gerade  auf  diesem  Gebiete  von  den 
Nachuntersuchem  die  vielleicht  mit  anderer  Methode  gewonnenen  Resultate 
der  Vorgänger  oft  nur  allzu  wenig  beachtet  worden.  Leicht  ist  es  bei  An- 
wendung nur  einer  bestimmten  Methode  zu  gut  übereinstimmenden  Resul- 
taten zu  kommen,  doch  sagt  eine  einfache  Überlegung,  dass  ein  richtiges 
Resultat  auf  verschiedenste  Weise  gewonnen  sein  muss,  bezw.  durch  ver- 
schiedene Methoden  sich  muss  bestätigen  lassen.  Es  muss  ausdrücklich  her- 
vorgehoben werden,  dass  nur  ein  Vergleich  der  auf  den  verschiedenen  Unter- 
suchungswegen gewonnenen  Resultate  zu  einem  Urteil  berechtigt.  Dies  scheint 
von  Pincus  im  Artikel  Blut  in  der  Encyklopädie  der  mikroskopischen  Technik 
(45)  nicht  genügend  berücksichtigt.  Wir  können  nun  sämtliche  Untersuchungs- 
methoden des  Blutes  —  wie  aller  Zellen  —  in  zwei  grosse  Gruppen  einteilen, 
in  Methoden,  welche  die  Beobachtung  des  lebenden  Objekts  zulassen  und 
solche,  welche  sich  mit  den  in  bestimmter  Weise  präparierten  Objekten  be- 
schäftigen. Als  Zwischenglied  ist  die  Beobachtung  des  „überlebenden"  Ob- 
jektes anzusehen,  die  vielfach  als  mehr  oder  weniger  hinreichender  Ersatz 
für  die  Beobachtung  des  lebenden  Objektes  eintreten  muss,  andererseits  aber 
auch  gewichtige  Resultate  finden  kann,  die  nur  mit  dieser  Methode  gut  dar- 
gestellt werden  können.  Für  die  Untersuchung  des  Blutes  lässt  sich  folgende 
Einteilung  der  Methoden  aufstellen. 

1.  Beobachtung  des  zirkulierenden  Blutes. 

2.  Beobachtung  des  überlebenden  Blutes. 

3.  Untersuchung  des  fixierten  Materials 

a)  an  Ausstrich präparateu  (Deckglastrockenpräparaten  nach  Ehrlich), 

b)  an  Schnittpräparaten  —  Untersuchung  von  Thromben. 

4.  Anhang.    Beobachtung  der  Gerinnung  mit  Hilfe  des  Experiments. 

5.  Methoden  der  Zählung  der  Blutplättchen. 


Untersuchangsmethoden.   Beobachtung  im  zirkalieronden  und  flberlebenden  Blut.       157 

1.  Beobachtung  des  zirkulierendeu  Blutes. 

Wir  werden  geneigt  sein,  dieser  Methode  eine  grosse,  wenn  nicht  die 
grösste  Wichtigkeit  für  die  Untersuchung  der  normalen  Verhältnisse  des  Blutes 
beizumessen.  Sie  ist  in  der  Frage  nach  der  „Präexistenz''  der  Plättchen  von 
entscheidendster  Bedeutung  gewesen.  Bizzozero  leitet  seine  erste  Mitteilung 
über  Blutplättchen  mit  der  Konstatierung  der  Tatsache  ein,  dass  die  Plättchen 
im  zirkuUerenden  Blut  kreisen.  „Beobachtet  man  unter  starker  Vergrösserung 
den  Blutkreislauf  in  den  kleinen  Gefässen  der  Säugetiere  (im  Mesenterium 
chloralisierter  Kaninchen  oder  Meerschweinchen),  so  gelangt  man  bald  zu  dem 
unerwarteten  Ergebnisse,  dass  darin,  ausser  den  roten  und  farblosen  Blut- 
körperchen, noch  ein  drittes  Formelement  zirkuliert.'*  Es  ist  wohl  dem  Um- 
stand zuzuschreiben,  dass  die  Präexistenz  der  Blutplättchen  jetzt  allgemein 
zugegeben  wird,  dass  in  den  letzten  Jahren  diese  Methode  der  Beobachtung 
im  zirkulierenden  Blut  nicht  mehr  geübt  worden  ist.  In  gründlichster  Weise 
hat  Arnold  (4)  sich  auch  mit  dieser  Untersuchungsmethode  beschäftigt.  Es 
dienten  ihm  in  dieser  Hinsicht  als  Versuchsobjekte  die  Mesenterien  junger 
Mäuse  und  Meerschweinchen  und  das  grosse  Netz  ausgewachsener  Tiere. 
„Wenn  es  sich  nicht  darum  handelt,  den  Kreislauf  in  mögUchst  unverändertem 
Zustande  zu  beobachten,  so  genügt  ein  sehr  einfaches  Verfahren.  Man  befestigt 
kleine  Mäuse  auf  einem  Thomaschen,  mit  Kork  belegten,  Objektträger  mittelst 
Nadeln  und  bringt  auf  der  linken  Seite  der  Bauchwand  in  der  hinteren  Hälfte 
eine  kleine  Schnittwunde  an,  aus  der  eine  Dannschlinge  nebst  dem  meistens 
sehr  langen  Mesenterium  herausgezogen  wird.  Das  letztere  lässt  sich  über 
dem  Glasklötzchen  oder  Glasring  leicht  ausbreiten  und  mit  warmer  Koch- 
salzlösung irrigieren  M.''  Von  Bizzozero  und  dann  von  Laker  war  bekannt- 
lich zur  Beobachtung  des  zirkulierenden  Blutes  der  Fledermausfiügel  benutzt 
worden. 

2.  Beobachtung  des  überlebenden  Blutes. 

Die  Beobachtung  des  frisch  aufgefangenen  Bluttropfens  zwischen  Deck- 
glas und  Objektträger,  diese  einfachste  Methode  der  „supravitalen'*  Beobachtung 
bietet  eine  grosse  Reihe  von  Missständen,  die  seit  langer  Zeit  erkannt  und 
anerkannt  sind.  Ungünstig  wirkt  vor  allem  die  eintretende  Verdunstung, 
femer  ist  sicher  die  Adhäsion  zwischen  der  Glasfläche  und  der  Flüssigkeit 
von  nicht  zu  unterschätzender  Bedeutung.  Dennoch  behält  die  Methode 
wegen  ihrer  Einfachheit  ihren  Wert.  —  Das  Blut  wie  eine  bakterienhaltige 
Flüssigkeit  als  hängenden  Tropfen  in  der  feuchten  Kammer  zu  beobachten, 
wobei  man  durch  Umrandung  des  Deckglases  mit  Fett  die  Verdunstung 
möglichst  vermeidet,  hat  deshalb  Bedenken,  weil  das  Blut  in  dieser  Weise 
eine  meist  zu  dicke  Schicht  bilden  wird,   um  mit  Erfolg  beobachtet  werden 
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ZU  können.     Zwei  Methoden  nun,  die  die  Vorteile  der  feuchten  Kammer  be- 
nutzen,  dagegen  den  eben  angegebenen  Nachteil  der  zu  dicken  Schicht  aus- 
schalten, haben  für  die  Blutuntersuchung  eine  grosse  Bedeutung  gewonnen. 
Neu  mann  hat  zuerst  auf  die  Verwendung  von  Deckglassplitterchen  zur  Blut- 
untersuchung hingewiesen.    Die  Methode  ist  in  folgender  Weise  sehr  gut  an- 
wendbar.  Man  bringt  ein  Deckglassplitterchen  an  die  Unterseite  des  hängenden 
Bhitstropfens,  lässt  also  das  Blut  sich  zwischen  zwei  Glasscheibchen  ausbreiten. 
Das  untere  Deckglassplitterchen  ist  kleiner  als  das  obere  Deckglas.    So  kann 
man  das  Deckglas  auf  die  Delle  des  hohlgeschliffenen  Objektträgers  bringen, 
das  Deckglas  mit  Vaselin  umranden  und  die  Vorteile  der  feuchten  Kammer 
für  diese  Beobachtungsmethode  gewinnen.     Die  zweite  wichtige  Modifikation 
der  Anwendung  der  feuchten  Kammer  ist  durch  Arnold  bewirkt  worden. 
An   Stelle    des   DeckglasspHtterchens    von   Neumann   bringt  Arnold    ein 
HoUundermarkplättchen.    Beide  Methoden,  die  von  Neumann  und  Arnold, 
haben  ihre  grossen  Vorteile  gegenüber  der  einfachen  Beobachtung  zwischen 
Deckglas  und  Objektträger.     Sie  lassen  vor  allem   die  feuchte  Kammer   in 
bester  Weise  verwerten.    Die  beiden  Methoden  sind  unter  sich  insofern  nicht 
gleichwertig,    als  für  bestimmte  Zwecke  die  eine,    für   andere  Zwecke    die 
andere  Methode  mehr  leistet.     Es  kann  meines  Erachtens  nicht  bezweifelt 
werden,  dass  im  HoUunderplättchen  die  Blutkörperchen  durch  die  Adhäsion 
noch  weniger  beeinträchtigt  werden,   als  bei   der  Neu  mann  sehen  Methode. 
Will  man  einen  Blutstropfen  möglichst  unverändert  zu  Gesicht  bekommen, 
so  würde  ich  am  meisten  die  Arnoldsche  Methode  empfehlen.     Auch  lässt 
sich  der  Zusatz  chemisch  wirkender  Stoffe  auf  die  Arnoldsche  Methode  in 
in  einfachster   Weise  erreichen.    Man  kann    das  mit  Blut  zu  beschickende 
HoUunderplättchen  schon  vorher  mit  der  Lösung  tränken,   deren  Wirkung 
auf  das  Blut  man  untersuchen  will.     Beabsichtigt  man  aber  erst  nach  Beob- 
achtung des  unveränderten  Blutstropfens  den  Zusatz  zu  machen,  so  kann  man 
die  Zusatzflüssigkeit  entweder  von  der  Seite  zu  dem  HoUunderplättchen  zu- 
fliessen  lassen,   oder  man  kann  ein  zweites  mit  der  entsprechenden  Flüssig- 
keit getränktes  Plättchen   unter  das  mit  Blut  beschiokte  HoUunderplättchen 
bringen.  —  Die  Neu  mann  sehe  Methode  erlaubt  dagegen  den  Zusatz  mancher 
Anilinfarben,   die  bei  dem  Arnold  sehen  Verfahren  nicht  anwendbar  sind, 
weil  sich  die  Maschen  des  HoUundermarks  mit  der  betreffenden  Farbe   im- 
bibieren.     Bringt  man   das  mit  Farbstoff  gemischte   Blut  in  ein  HoUunder- 
plättchen,  so  vermögen  die  Maschen   des  letzteren   manche  Farben  gänzlich 
an  sich   zu  ziehen  und   so  schon  gefärbte  Blutelemente  zu  entfärben.     Ich 
habe  das  besonders  schön  an  Froschblutkörperchen  beobachtet,  deren  Kerne 
mit  Gentianaviolett  oder  Methylviolett  gefärbt  waren.     Diese  Färbung  wurde 
ihnen  durch  das  HoUundermark  völlig  entzogen  (52).  —  Auch  für  die  Unter- 
suchung der  Säugetierblutplättchen   sind   beide  Methoden  nicht  gleichwertig. 
Ich  werde  an  anderer  Stelle  noch  darauf  hinweisen,   dass  sich  die  Blutplätt- 
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chen  im  frischen  Blutstropfen,  je  nach  der  angewandten  Methode,  etwas  ver- 
sebieden  darstellen  können.  Die  Neu  mann  sehe  und  Arnoldsche  Methode 
sollten  stets  nebeneinander  angewandt  werden. 

Hier  sei  auf  die  soeben  veröffentlichte  Methode  von  Ziele  r  (63)  hin- 
gewiesen. Die  Methode  ist  für  die  Untersuchung  der  Froschspindeln  ange- 
geben, verspricht  aber  auch  für  die  Untersuchung  des  frischen  menschlichen 
Blutes  gute  Resultate.  Es  sei  deshalb  hervorgehoben,  dass  bezüglich  der 
Reinigung  des  Objektträgers  und  Deckgläschens  dieselben  Vorsichtsmassregeln 
wie  bei  Dekhuysen  (11)  angewandt  werden,  während  die  feuchte  Kammer 
mit  Hilfe  von  dünnen  Glimmerplättchen ,  die  zwischen  das  grosse  Deck- 
glas und  den  grossen  Objektträger  eingeschaltet  sind,  hergestellt  wird.  Die 
Dichtung  geschieht  zwischen  Glimmer  und  Glas  durch  Paraffinum  Uquidum. 

Aus  dem  Gesagten  geht  schon  hervor,  dass  man  bei  allen  diesen  Me- 
thoden, welche  die  Untersuchung  des  frischen  Blutes  bezwecken,  wiederum 
Modifikationen  der  Beobachtung  vornehmen  kann.  Man  kann  das  Blut  be- 
obachten 

A.  ohne  Zusatz, 

B.  unter  Zusatz  von  Körpern, 

a)  weiche  chemisch  wirksame  Mittel  darstellen,  z.  B.  Essigsäure, 

b)  unter  Zusatz  von  Farbstoffen 
a)  in  Substanz, 

ß)  gelöst. 

Solche  Zusätze  lassen  sich  bei  allen  oben  erwähnten  Methoden  vor- 
nehmen. Auch  wird  ein  solcher  Zusatz  ermöglicht  bei  der  Methode  Deetjens, 
die  wir  später  besprechen. 

Die  Zusätze,  welche  man  bei  der  frischen  Blutuntersuchung  gemacht 
hat,  sind  entweder  solche,  welche  bezwecken,  das  Verhalten  der  Blutplättchen 
gegen  chemische  Mitteln,  deren  Verhalten  Zellen  gegenüber  bekannt  ist, 
kennen  zu  lernen  oder  Zusätze,  welche  in  irgend  einer  Weise  auf  die  Ge- 
rinnung wirken,  endUch  Farbstoffe. 

Von  den  zuerst  erwähnten  chemischen  Mitteln  ist  die  Essigsäure  hervor- 
zuheben. Bekanntlich  widerstehen  die  Kerne  der  Zellen  der  Einwirkung  der 
Essigsäure.  Was  nun  die  Wirkung  der  Essigsäure  auf  Blutplättchen  betrifft, . 
80  finden  sich  darüber  verschiedene  Angaben.  Besonders  Sacerdotti  hebt 
die  Resistenz  der  Blutplättchen  gegen  Essigsäure  hervor  (vergl.  a.  Hirsch- 
feld). Sie  werden  durch  diese  Resistenz  von  den  W  las  so  w  sehen  „Beulchen" 
unterschieden.  Ebner  (14)  dagegen  betont,  „dass  die  schon  von  Hayem 
Q.  a.  gesehenen  „Kerne**  der  Blutplättchen  durch  ihre  leichte  Zerstörbarkeit, 
namentlich  durch  Essigsäure,  von  gewöhnlichen  Zellkernen  sich  auffallend 
unterscheiden."  Ebner  spricht  hier  zwar  nur  von  den  „Kernen**  der  Blut- 
plättchen, ein  Begriff,  auf  den  wir  später  noch  zurückkommen,  es  muss  aber 
wohl  geschlossen  werden,  dass  wenn  nicht  einmal  die  „Kerne"  der  Blutplätt- 
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chen  sich  resistent  gegen  Essigsäure  verbalten»  diese  selbst  es  nocb  viel 
weniger  tun  werden.  Es  liegt  also  ein  Widerspruch  der  Angaben  Sacer- 
dottis  und  Ebners  vor.  Die  Beobachtung  Sacerdottis  würde  wahr- 
scheinlich machen,  dass  die  Blutplättchen  kernhaltige  Substanz  enthalten,  eine 
mit  anderen  Angaben  wohl  übereinstimmende  Anschauung.  Meiner  Erfah- 
rung nach  ist  der  Widerspruch  der  Sacerdottischen  und  Ebner  sehen 
Angaben  dadurch  aufzuklären,  dass  nicht  alle  Blutplättchen  sich  der  Essig- 
säure gegenüber  gleich  verhalten,  was  sich  aus  ihrer  Genese  versteht. 

Wlassow,  Maximow  haben  den  Zusatz  von  Sublimat  zum  Blut  be- 
züglich der  Blutplättchenbildung  studiert.  Wir  werden  darauf  noch  zurück- 
kommen. Ein  Gemisch  von  Jodsäure  und  Sublimat  ist  bekanntlich  von 
Lawdowsky  angewandt. 

Von  Salzen  sind  die  allerverschiedeusten  als  Zusatz  zum  Blut  verwandt. 
Arnold  hat  Jodkaliuralösung  eingehend  geprüft  Bei  allen  Salzlösungen 
müssen  wir  zwei  Wirkungsmöglichkeiten  auseinanderhalten:  Die  durch  die 
Konzentration  bedingte  Wirkung  der  Salzlösungen  und  die  spezifische,  wenn 
ich  so  sagen  darf.  Nicht  stets  wird  es  möglich  sein,  beide  Wirkungsweisen 
scharf  voneinander  abzugrenzen.  Um  ein  Beispiel  zu  nehmen,  so  könnte 
man  sich  die  Wirkung  des  chlorsauren  Kalis  auf  das  Blut  aus  zwei  Kompo- 
nenten zusammengesetzt  denken.  1.  Komponente:  Je  nachdem  die  Lösung 
des  Kalichloricum  hyperisotonisch  oder  hypoisotonisch  ist,  werden  die  roten 
Blutkörperchen  schrumpfen  oder  quellen.  2.  Komponente:  Die  Wirkung  der 
chlorsauren  Salze.  —  Es  ist  nun  nicht  möglich  alle  Salze  aufzuzählen,  welche 
bei  der  Blutuntersuchung  gebraucht  sind. 

Eine  eigene  Stelle  nehmen  die  Salze  ein,  welche  die  Gerinnung  hemmen 
oder  beschleunigen.  Hier  ist  insbesondere  auf  das  Kochsalz  hinzuweisen. 
Die  gerinnungshemmenden  Mittel  spielen  aus  später  zu  besprechenden 
Gründen  bei  der  Untersuchung  der  Blutplättchen  eine  grosse  Rolle.  Feld- 
bausch (20)  hat  Blutegelextrakt  und  Pepton  angewandt.  Auch  kann  hier 
die  Untersuchung  des  defibrinierten  Blutes  betont  werden.   (Sacerdotti  u.  a.). 

Farbstoffe  sind  entweder  in  Substanz  oder  in  Lösungen  dem  frischen 
Blut  zugesetzt  worden.  Ausser  dem  Methyl  violett  ist  besonders  das  Neutral- 
rot  zu  erwähnen. 

Zu  den  Methoden,  welche  gestatten,  das  überlebende  Blut  zu  unter- 
suchen, gehört  die  von  Deetjen  (10)  angegebene  Methode  das  Blut  auf  einer 
durch  Agar  erstan*ten  Salzlösung  auszubreiten.  Das  Agar  ist  in  ziemlich 
schwacher  Konzentration  zu  der  Salzlösung  gesetzt;  es  ist  wenigstens  in  der 
ersten  Zeit  der  Beobachtung  die  Feuchtigkeit  hinreichend,  um  intensivere 
Verdunstungserscheinungen  auch  ohne  Umrandung  des  Deckglases  zu  ver- 
hindern. Ich  lasse  die  Deetjen  sehe  Methode  mit  des  Verf.  eigenen  Worten 
folgen :  5  g  Agar-Agar  werden  in  600  g  dest.  Wassers  durch  etwa  halbstündiges 
Kochen  gelöst  und  die  heisse  Flüssigkeit  dann  durch  ein  Faltenfilter  filtriert, 
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durch  welches  sie  auch  ohne  Anwendung  eines  Dampftrichters  leicht  durch- 
flieset.  Zu  je  100  ccm  des  Filtrates  setzt  man  0,6  g  NaCl,  6 — 8  ccm  einer 
10^/oigen  Lösung  von  NaPO,  und  5  ccm  einer  lO^/oigen  Lösung  von  K^HPO^. 
Das  Salz  darf  nicht  durch  Kochen  gelöst  werden,  da  sonst  eine  teilweise  Um- 
setzung in  Orthophosphat  stattfindet.  Nach  Zusatz  von  NaPOg  zum  Agar  wird 
derselbe  klarer  als  vorher,  keinesfalls  darf  eine  Trübung  auftreten.  Statt 
K2HPO4  kann  man  auch  NasHPO^  als  Zusatz  nehmen.  Zur  Untersuchung 
des  Blutes  wird  ein  wenig  von  der  Agarlösung  auf  einen  Objektträger  aus- 
gegossen und  erstarren  gelassen.  Darauf  schneidet  man  aus  der  erkalteten 
Masse  einen,  etwa  2  mm  breiten  Streifen  aus,  auf  den  man  das  aus  der 
Fingerspitze  entnommene  Blutströpfchen  bringt,  welches  man  mit  einem 
Glase  bedeckt. 

Die  Deetjensche  Methode  ist  eine  vorzöghche  Methode  zur  Darstellung 
der  Blutplättchen.  Nicht  immer  ist  selbst  bei  genauester  Herstellung  die 
Agarlösung  zur  Beobachtung  der  amöboiden  Bewegung  gleich  geeignet,  viel- 
leicht ist  das  auf  Verschiedenheit  des  Salzgehaltes  des  käuflichen  Agars 
zurückzuführen.  Man  kann  natürlich  auch  jede  andere  Salzlösung  mit  Agar 
versetzen  und  so  einen  starren  Beobachtungsboden  erhalten.  Man  wird  dann 
finden,  dass  das  Verhalten  des  Blutes  auf  Agarsalzlösung  nicht  genau  mit 
dem  in  der  entsprechenden  Salzlösung  ohne  Agarzusatz  übereinstimmt.  — 
Die  Blutplättchen  konservieren  sich,  wie  Deetjen  hervorhob,  auf  dem  von 
ihm  angegebenen  Agar  sehr  gut  Zur  einfachen  Demonstration  der  Blut- 
plättchen genügt  auch  das  Ausbreiten  eines  Blutstropfens  auf  gewöhnlichem 
Peptonagar,  wie  es  zu  bakteriologischen  Zwecken  in  den  Instituten  stets 
vorrätig  gehalten  wird.  Nach  Deetjen  ist  die  von  ihm  angegebene  Agar- 
mischung  von  vielen  Seiten  gebraucht  worden,  so  z.  B.  von  Kopsch,  Puch- 
berger,  Wlassow  und  Sepp,  auch  von  mir. 

Endlich  ist  wohl  am  besten  an  dieser  Stelle  die  Art  der  Beobachtung  von 
Rosin  und  Bibergeil  (Deutsch,  med.  Wochenschr.  1902)  sowie  von  Puch berger 
zu  erwähnen.  Rosin  und  Bibergeil  haben  mit  Hilfe  ihrer  Untersuchungs- 
methode auch  Blutplättchen  beobachtet.  Ihre  Untersuchungsmethode  hat  Ähn- 
lichkeit mit  der  von  Nakanishi  für  Bakterien  angegebenen.  Das  wesentliche 
der  Methode  ist,  dass  der  Farbstoff  in  dünnster  Schicht  an  dem  völlig  reinen  Deck- 
glas angetrocknet  wird  und  dass  das  Blut  nun  ebenfalls  in  möglichst  dünner 
Schicht  auf  das  so  vorbereitete  Deckgläschen  ausgebreitet  wird.  Die  Verf. 
bedienten  sich  dazu  des  Verfahrens,  dass  sie  mit  der  Kante  eines  Deckglases 
den  auszubreitenden  Blutstropfen  über  die  Fläche  nachzogen.  Beobachtet 
Nvird  im  hohlgeschliffenen  Objektträger  unter  luftdichtem  Abschluss. 

Das  Verfahren  von  Puchberger,  das  sich  ebenfalls  an  das  von 
Nakanishi  anlehnt,  vor  Puchberger  von  Levaditi  gebraucht  wurde, 
besteht  darin,  sich  eine  schwache  alkoholische  Lösung  des  Farbstoffs  (Brillant- 
kresylblau  wurde   von  Puchberger    benutzt)  herzustellen,  einen  Tropfen 
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derselben  auf  einem  Deckglas  antrocknen  zu  lassen  und  letzteres  mit  einem 
auf  seine  gefärbte  Seite  gebrachten  Blutstropfen  auf  einen  Objektträger  oder 
ein  zweites  Deckglas  zu  legen.  In  letzterem  Fall  kann  man  auch  Vaselin- 
Umrandung  anbringen,  unter  welcher  sich  das  Präparat  bis  zu  vier  Stunden 
lang  hält.  Man  kann  auch,  um  dauerhaftere  Präparate  zu  erhalten,  die  frei- 
lich —  wie  Puchberger  schreibt  —  weniger  deutUche  Bilder  liefern,  Strich- 
präparate in  der  Weise  herstellen,  dass  man  einen  Blutstropfen  zwischen  zwei 
Deckgläser  bringt,  von  denen  das  eine  mit  Brillantkresylblau  gefärbt  wurde, 
letzteres  vom  anderen  abzieht,  an  der  Luft  trocken  werden  lässt  und  in 
Balsam  einschliesst. 

Die  erste  von  Puchberger  angegebene  Methode  sowie  die  von  Rosin 
und  Bibergeil  stehen  in  der  Mitte  zwischen  den  Methoden,  welche  das 
überlebende  Blut  beobachten  lassen  und  den  Trockenpräparaten.  Dass  ein 
grosser  Teil  des  Blutes  bei  Herstellung  einer  möglichst  dünnen  Scliicht  unter 
dem  gefärbten  Deckglas  der  Vertrocknung  ausgesetzt  wird,  ist  ja  zweifellos. 

3.  Untersuchung  des  fixierten  Materials. 

Hier  unterscheiden  wir  die  Beobachtung  an  Ausstrichpräparaten  und 
an  Schnittpräparaten. 

a)  An  Ausstrichpräparaten. 

In  erster  Linie  kommen  die  Deckglastrockenpräparate  nach  der  Ehrlich- 
schen  Methode  in  Betracht.  Die  Methode  ist  zu  bekannt,  um  hier  wieder- 
holt zu  werden.  Die  Fixierung  kann  entweder  durch  Hitze  oder  durch 
chemische  *  Mittel  erfolgen.  Alkohol,  Äther- Alkohol,  Formol,  Osmiumsäure 
sind  einige  Beispiele  von  Härtungsflüssigkeiten. 

Von  Färbemethoden  will  ich  nur  einige  neuere,  für  die  Darstellung  der 
Blutplättchen  angewandte,  erwähnen.  Ich  brauche  kaum  zu  betonen,  dass 
daneben  die  allbekannten  Färbemethoden  des  Blutes,  wie  sie  besonders  von 
Ehrlich  in  hervorragender  Weise  ausgearbeitet  worden  sind,  vielfach  ange- 
wandt wurden  und  angewandt  werden  müssen.  In  Triacid  z.  B.  färben  sich  die 
Plättchen  grau  bis  graubraun  (Lazarus  [28]).  Auf  das  Verhalten  der  Blutplätt- 
chen gegenüber  dem  Hämatoxylin  wird  noch  besonders  hinzuweisen  sein.  Hier 
sei  erwähnt,  dass  Arnold  (1  und  3)  und  Hans  Rabl  (48)  in  der  Heiden- 
hai nschen  Färbung  mit  Eisenhämatoxylin  eine  Methode  für  feinere  Dar- 
stellung der  Strukturverhältnisse  gezeigt  haben.  Dass  die  Anilinfarben,  vor 
allem  das  von  Bizzozero  schon  zur  Darstellung  der  Blutplättchen  ange- 
wandte Methylviolett  auch  für  Färbung  der  Trockenpräparate  eine  Rolle 
spielen,  ist  natürlich.  Auf  Puchbergers  Anwendung  des  Brillantkresyl- 
blaus  sei  nochmals  hingewiesen.  Besondere  Färbemethoden  sind  von  Pappeu- 
heim  (38)  angegeben.  Er  hat  in  zwei  Tempi  gefärbt:  „Vorfärbung  mit 
verdünntem  Karboleosin,  Nachfärbung  mit  konzentriertem  wässerigen  China- 
blau (einer  Wasserblaumarke)  bezw.  Capriblau  (einem  basischen  Oxazin).    In- 
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folge  dieser  Behandlung  erschienen  auf  den  ersten  Anblick  fast  sämtliche 
Blutkörperchen  gleichsam  kernhaltig,  indem  in  ihrem  Zentrum  an  Stelle  der 
Delle  sich  ein  blauer  runder  Fleck  scharf  von  der  rosaroten  Umgebung  ab- 
hob. In  der  gleichen  blauen,  ausserordentlich  gesättigten  Farbe  erschienen 
die  Bluttplättchen  tingiert'*. 

Hirschfeld  benutzte  Deckglastrocken präparate.  Fixiert  wurden  alle 
Präparate  bei  einer  Temperatur  von  110®  5  Minuten  bis  */2  Stunde.  Ge- 
färbt wurde  erst  mit  folgender  Lösung  eine  halbe  Minute  lang:  Eosin  0,5  g, 
Alkohol  60®/o  100  ccm,  dann  nach  Abspritzen  in  Wasser  10  Minuten  lang 
in  folgender  Mischung:  Methylenblau  B.  pat.  1,0  g  Aqu.  dest.  150,0  g.  Man 
kann  aber  auch  im  wesentlichen  mit  demselben  Effekt  andere  der  bekannten 
Eosin- Methylen  blau- Färbungen  anwenden. 

Auch  mit  Delafield sehen  Hämatoxyliu  hat  Hirschfeld  gefärbt  und 
zwar  musste  er,  um  deutliche  Bilder  zu  erhalten,  mit  Hämatoxylin  überfärben. 

Mit  Eosin-Methylenblau  ist  ja  neben  Hämatoxylin-Eosin  das  Blut  wohl 
am  häufigsten  gefärbt  worden.  Ich  erwähne  hier  noch  die  Methylenblau- 
EIosin-Methode  von  Engel  sowie  die  von  Laurent.  Die  letztere  ist  von 
So  Hey  und  mir  mit  gutem  Erfolge  zur  Darstellung  der  Blutplättchen  im 
Bluttrocken piäparat  angewandt  worden. 

Ich  will  unter  vielen  Färbemethoden,  die  sich  auch  auf  Blutplättchen 
anwenden  lassen,  wie  die  Romanowskische  Methode  (vergl.  Argutinsky) 
u.  a.  noch  hervorheben,  dass  Arnold  auch  mit  der  Weigert  sehen  Nerven- 
markscheidenmethode  sowie  mit  der  Weigert  sehen  Fibrinmethode  die  Blut- 
plättchen dargestellt  hat.  Arnold  ist  jedenfalls  derjenige  Forscher,  der  auch 
die  meisten  Färbemethoden  zur  Untersuchung  der  Blutplättchen  angewendet  hat. 

Die  Methode  Tetrone 8  wird  bei  Besprechung  seiner  Untersuchungen 
kurz  skizziert  werden. 

b)  Untersuchung  an  Schnittpräparaten.    Thromben. 

Wir  haben  gesehen,  dass  Bizzozero  besonders  die  Untersuchung  des 
zirkulierenden  Blutes  betonte.  Ohne  weiteres  erhellt  daraus  die  Wichtigkeit 
auch  am  konservierten  Objekt  innerhalb  der  Gefässe  oder  an  Blutaustritten 
die  Beobachtung  vorzunehmen.  Besonders  innerhalb  des  Körpers  geronnenes 
Blut,  Thromben  mussten  für  die  Blutplättchenuntersuchung  sehr  wichtig  er- 
scheinen, hat  doch  schon  Bizzozero  ausdrücklich  auf  die  Bedeutung  der 
Blutplättchen  für  die  Gerinnung  hingewiesen,  ist  doch  der  „Blutplättchen- 
thrombus" namentlich  durch  die  Untersuchungen  von  Eberth  und  Schimmel- 
busch zu  einer  feststehenden  Tatsache  geworden.  Ganz  auffallend  ist  es 
nun,  dass  die  Untersuchung  von  Thromben  oder  Blutaustritten  in  neuester 
Zeit  in  der  Blutplättchenfrage  keine  Rolle  spielt.  Seit  Arnolds  Unter- 
suchungen ist  mir  keine  Arbeit  bekannt  geworden,  welche  ausführlicher  die 
Verhältnisse  der  Blutplättchen  in  den  Thromben  berücksichtigt.    Zu  erwähnen 
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wäre  die  aus  anderen  Gesichtspunkten  unternommene  Untersuchung  Baum- 
gartens, die  aber,  wie  wir  sehen  werden,  auch  für  unser  Gebiet  aasser- 
ord  entlieh  wichtige  Resultate  ergeben  hat.  Die  Forscher  jedoch,  die  sich  in 
neuester  Zeit  speziell  mit  der  Blutplättchenfrage  beschäftigt  haben,  legen  an- 
scheinend  den  Untersuchungen  an  Thromben  in  Schnitten  wenig  Bedeutung 
bei.  So  kann  das  Urteil  von  Ebner  auffallend  erscheinen,  offenbar  werden  die 
Erscheinungen  im  Thrombus  hier  nur  wenig  gewürdigt.  Ebensowenig  findet 
sich  in  den  Arbeiten  Puchbergers,  eines  Schülers  von  Ebner,  Hirsch- 
felds, Pappenheims  ein  Hinweis,  dass  Thromben  oder  Schnittpräparate 
von  Blut  genauer  untersucht  wurden.  Wie  wichtig  aber  gerade  dieses  Feld 
der  Beobachtung  ist,  soll  hier  ausdrücklich  betont  werden.  Arnold  hat  so- 
wohl experimentell  erzeugte  Thromben,  als  auch  vitale  menschliche,  intra- 
vaskuläre Pfropfe,  endlich  auch  agonale  und  postmortale  Thromben  unter- 
sucht, wiederum  mit  verschiedenen  Härtungs-  und  Färbungsverfahren.  Speziell 
soll  hier  auf  die  intravaskuläre  Pfropfbildung  hingewiesen  werden,  die  Arnold 
durch  Weizengries-Injektion  erzeugte. 

4.  Beobachtung  der  Gerinnung  mit  Hilfe  des  Experiments. 

In  einem  besonderen  Kapitel  werden  wir  —  wenn  auch  nur  kurz  —  die 
Beziehungen  der  Blutplättchen  zu  der  Gerinnung  zu  erörtern  haben.    Hier  ist 
nur  auf  die  Methoden  hinzuweisen ,    die  zur  Erkenntnis  der  Morphologie  der 
Gerinnung  experimentell  angewandt  sind.     Der  Zusatz  gerinnungsbeschleuni- 
gender  oder  gerinnungshemmender  Mittel  zum  Blut  ist  von  vielen  Seiten  an- 
gewandt, die  Konservierung  der  Blutplättchen  bei  der  Deetjenschen  Methode 
beruht  nach  Deet Jens  Ansicht  auf  der  gerinnungshemmenden  Wirkung  der 
angewandten    Salze.      Feldbauschs    und    meine    Untersuchungen    müssen 
hier  erwähnt  werden.    Von  diesen  Zusätzen  abgesehen,  habe  ich  hier  andere 
experimentelle    Verfahren    im    Auge.      Neben    dem  Vorgehen    von    P^anz 
Müller  (33),  der  auf  Arnolds  Veranlassung  Blutextravasate  in  der  vorderen 
Augenkammer  des  Kaninchens  erzeugte,  die  von  Arnold  selbst  schon  vorher 
angestellten   Versuche.     Arnold    (4)  stellte  sich   die  Aufgabe  Gerinnsel  zu 
erzeugen,  die  innerhalb  des  Körpers  entstehen.    Dabei  aber  „musste  die  Lage- 
rung der  Bestandteile  des  Gerinnsels  die  Wahrnehmung  der  an  den  korpus- 
kularen Elementen  des  Blutes  sich  abspielenden  Vorgänge  zulassen,  sie  durfte 
also  keine  zu  dichte  sein.     Ferner  sollte  in  den  verschiedenen  Phasen  der 
Entstehung  und  weiteren  Umwandlung  der  Gerinnsel  deren  Beobachtung  in 
lebendem,  überlebendem  und  konserviertem  Zustande  ermöglicht  werden.*' 
Arnold   ging  folgendermassen  vor.    Er  machte  bei  Kaninchen  und  Meer- 
schweinchen kleine  Schnitte  in  die  Haut,   löste  das  Unterhautbindegewebe 
etwas  ab,  schob,  sobald  Blutung  eingetreten  war,  die  HoUunderplättchen  in 
die  so  gebildete  Tasche  ein  und  verschloss  die  Wunde  mit  Serres  fines.    Nach 
3,  4,  6,  8,  12,  18  und  24  Stunden  nahm  Arnold  diese  ab  und  zog  die  Platt- 
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eben  heraus,  um  sie  in  einer  durch  Vaseline  verschlossenen  Glaskammer 
am  Deckglas  aufgehängt,  einer  Beobachtung  zu  unterziehen,  oder  aber 
sofort  -in  Konservierungsliüssigkeit  einzulegen.  Es  können  die  Holluuder- 
markplättchen  dann  nach  den  verschiedensten  Methoden  untersucht  werden. 
„Nach  einigen  Tagen  lassen  sich  die  HoUundermarkplättchen  nicht  mehr 
entfernen.  Man  muss  sie  dann,  nachdem  die  Tiere  zuvor  durch  Verbluten 
getötet  wurden,  mit  der  Haut  herausschneiden.  Bei  sehr  langer  Dauer  der 
Versuche  (3-4  Wochen)  läuft  man  Gefahr,  dass  die  Plättchen  teilweise  oder 
ganz  nekrotisch  akgestossen  werden,  die  strengste  aseptische  Operationsweise 
schützt  nicht  vor  solchen  Misserfolgen.  —  Ich  (i.  e.  Arnold)  habe  deshalb  auch 
noch  Versuche  an  Fröschen  angestellt,  denen  ich  mit  Kaninchenblut  beschickte 
Hollunderplättchen  in  die  Lymphsäcke  einschob,  in  welchen  sie  längere  Zeit 
(bis  zu  28  Tagen)  liegen  blieben.  Dann  wurden  die  Tiere  lebend  in  die 
Konservierungsflüssigkeit  geworfen  und  später  die  Plättchen  mit  dem  um- 
gebenden Gewebe  herausgeschnitten.  Dass  bei  der  Verwertung  gerade  dieser 
Versuchsreihe  Vorsicht  geboten  ist,  dessen  bin  ich  mir  vollkommen  bewusst." 
Ich  habe  absichtlich  diese  Arnold  sehen  Untersuchungsmethoden  etwas 
ausführlicher  wiedergegeben,  um  zu  zeigen,  auf  wie  mannigfaltige  Unter- 
suchungen Arnolds  Urteil  sich  stützt,  und  um  Nachuntersuchungen  von 
gegnerischer  Seite  mit  denselben  Methoden  und  vor  allem  in  der  gleichen 
Mannigfaltigkeit  anzuregen.  Es  würde  vielleicht  eine  ausführliche  Nachunter- 
suchung von  anderer  Seite  die  Verständigung  fördern. 

5.  Die  Methoden,  die  man  zur  Zählung  der  Blutplättchen  an- 
gegeben hat,  sind  in  neuester  Zeit  nicht  bereichert  worden  und  werden  in 
dem  Kapitel  „Zahl  der  Blutplättchen''  kurz  erwähnt  werden. 

in.  Morphologie  der  Blntplättchen. 

A.  Orösse  und  Gestalt. 

Über  die  allgemeine  Erscheinung  der  Blutplättchen  haben  wir  uns  schon 
bei  der  BegrifEsbestimmung  kurz  orientieren  müssen,  wir  werden  hier  die 
Angaben  der  einzelnen  neuesten  Autoren  über  die  morphologischen  Eigen- 
schaften der  Blutplättchen  kurz  zusammenstellen. 

Die  Grösse  wird  von  Ehrlich  und  Lazarus  (15)  auf  „etwa  3  /u", 
von  Lazarus  (28)  auf  1 — 3  ^  angegeben.  Deetjen  ist  geneigt  der  Grösse 
der  Plättchen  im  ruhenden  Zustand  grosse  Wichtigkeit  beizumessen.  Ebner  (14) 
gibt  2 — 4  jU,  im  Mittel  3  ju  Durchmesser  an.  Nach  den  Mitteilungen  von 
Kopsch  (26)  muss  man  sehr  starke  Variationen  der  Grösse  annehmen,  man 
vergleiche  nur  die  auf  S.  549  bei  gleicher  Vergrösserung  wiedergegebenen 
Formen  untereinander.  Danach  kommen  nebeneinander  Formen  zur  Beob- 
achtung, die  halb  so  gross  sind  wie  ein  Leukocyt  und  solche,   die  vielleicht 
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den  zehnten  Teil  beanspruchen  würden.  (VergL  auch  die  S.  547  von  Kopsch 
dargestellten  Blutplättchen.)  Nach  meinen  Erfahrungen  ist  diese  Beobachtung 
insofern  durchaus  korrekt,  als  sich  ein  hochgradiger  Wechsel  in  der  Grösse 
der  Blutplättchen  findet,  es  erklärt  sich  das  leicht,  wenn  man  die  Selbst- 
ständigkeit der  Plättehen  als  Zellen  nicht  annimmt,  schwerer  jedenfalls  anter 
der  letzteren  Annahme.  Diese  lässt  auch  die  Abgrenzung  der  Plättchen  gegen- 
über den  Hämokonien  der  Grösse  nach  als  erforderlich  erscheinen,  was  bei 
der  so  wechselnden  Grösse  der  Plättchen  keine  leichte  Aufgabe  ist. 

Was  die  Gestalt  der  Blutplättehen  betrifft,  so  herrscht  insofern  erfreu- 
liche Übereinstimmung  unter  den  Autoren,  als  wohl  allgemein  die  Gestalt 
als  eine  wechselnde,  schwer  festzuhaltende  angesehen  wird.  Ebner  nennt 
die  Plättchen  ebene  oder  bikonvexe  Scheibchen,  Ehrlich  und  Lazarus 
sprechen  von  rundlichen  oder  länglichrundlichen  Scheibchen,  Kopsch 
charakterisiert  sie  im  zirkulierenden  Blut  als  flache,  farblose  Scheiben,  er 
fügt  hinzu,  dass  sie  dieselbe  Gestalt  bei  Fixierung  des  frisch  aus  einer  Wunde 
austretenden  Blutstropfens  bewahren.  Deetjen  beschreibt,  dass  die  Plättchen 
im  Ruhezustand  von  runder  oder  häufiger  elliptische  Gestalt  sind.  Die  Ge- 
stalt ist  nun  sehr  veränderlich.  Im  Deckglaspräparat  des  frischgelasseuen 
Blutes  erscheinen  die  Plättchen  sternförmig,  ebenso  meist  auf  Agar.  Im 
Hollundermarkplättchen  bewahren  sie,  wie  aus  Arnolds  und  meinen  Angaben 
hervorgeht,  die  rundliche  Gestalt.  Es  ist  also  die  Untersuchungsmethode 
nicht  gleichgültig,  um  die  Gestalt  der  Plättchen  zur  Anschauung  zu  bringen. 
Diejenigen  Methoden,  welche  starke  Adhäsion  des  Blutes  an  das  Glas  oder 
an  Agar  bedingen,  sind  nicht  so  geeignet,  die  Gestalt  der  Plättchen  im  Ruhe- 
zustand darzustellen,  wie  diejenigen,  welche  diesen  Einfluss  der  Adhäsion 
nach  Möglichkeit  ausschliessen,  wie  es  die  Hollundermarkplättchenmethode 
von  Arnold  tut.  Wlassow  und  Sepp  (61)  haben  in  neuester  Zeit  eine 
Konkavität  der  Blutplättchen,  die  mitunter  zu  sehen  ist,  hervorgehoben. 

Zahl  der  Blutplättchen. 

Auf  Angaben  über  die  Zahl  der  Blutplättchen  im  Blute  kann  hier  aus 
Gründen,  die  sich  weiterhin  unschwer  erkennen  lassen  werden,  kein  grosses 
Gewicht  gelegt  werden.  Es  kann  sich  natürlich  bei  solchen  Angaben  nur 
um  die  Erforschung  der  Zahl  handeln,  die  schon  im  zirkulierenden  Blute 
vorhanden  war.  Da  es  aber  sehr  wohl  möglich  ist,  dass  schon  im  austretenden 
Blut  durch  einzelne  Abschnürungen  oder  dergl.  von  roten  oder  weissen  Blut- 
körperchen Gebilde  entstehen,  welche  als  Blutplättchen  imponieren,  so  kann 
den  angegebenen  Zahlen  kein  grosses  Gewicht  beigelegt  werden.  Wir  werden 
bei  Besprechung  der  klinischen  Bedeutung  der  Blutplättchen  noch  einmal  auf  die 
Zahl  zurückzukommen  haben.  Hier  mögen  nur  einige  neueste  Angaben  Platz 
finden.  Nach  Ebner  (14)  beträgt  die  Zahl  200000—300000  in  1  cmm.  Doch 
erwähnt  er,  dass  nach  Brodie  und  Russell  die  Zahl   etwa  600000  be- 
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trägt.  Grawitz  führt  folgende  Zahlen  an :  Afana8siew2 — 300000,  Fusari 
180—250000,  Pruss  500000  im  cmm.  Kemp  und  Calhoun  (Anat.  Jahrber. 
1901)  fanden  im  Mittel  778000  Plättchen  im  normalen  Menschenblut.  Es 
soll  hier  noch  kurz  darauf  hingewiesen  werden,  dass  Brodie  und  Russell 
in  einer  Mischung  untersuchten  von:  Dahlia  Glycerin,  2^/o  Kochsalzlösung  ää. 
(cf.  Ehrlich  und  Lazarus  [15]).  Hier  ist  die  Frage,  ob  nicht  die  Konzen- 
tration der  Kochsalzlösung  die  Ergebnisse  der  Zählung  im  Sinne  einer  Ver- 
mehrung beeinflusst. 

Dass  auch  die  Zählung  der  Blutplättchen  im  Trockenpräparat  in  Rela- 
tion zu  den  roten  Blutkörperchen  kein  befriedigendes  Resultat  ergibt,  ist 
leicht  verständlich,  wenn  wir  bedenken,  dass  die  Blutplättchen  zum  Teil  sehr 
rasch  zerfallen. 

B.  Bau  der  Blutplättchen. 

Kernfrage. 

Die  Blutplättchen  werden  allgemein  als  im  ungefärbten  Präparat  eigen- 
tümlich glänzende  Körperchen  geschildert,  der  Glanz  rührt  von  der  eigeuai-tigen 
Lichtbrechung  her;  häufig  lässt  sich  eine  Sonderung  in  zwei  Substanzen 
schon  ungefärbt  erkennen.  Lazarus  hebt  die  „geringe  Lichtbrechung*^ 
der  Plättchen  hervor,  Deetjen  spricht  von  der  starken  Lichtbrechung  der 
Kerne  der  Blutplättehen  im  ungefärbten  Präparat.  Eine  Sonderung  in  zwei 
Substanzen  lässt  sich  auch  am  gefärbten  Präparat  feststellen.  Dass  die  Blut- 
plättchen protoplasmatische  Gebilde  sind,  ist  wohl  weniger  bestritten,  im 
Mittelpunkt  des  Interesses  bezüglich  des  Baues  der  Blutplättchen  steht  heut- 
zutage die  Frage,  ob  die  Blutplättchen  einen  Zellkern  besitzen  oder 
nicht.  Es  ist  diese  Behauptung,  die  besonders  von  Deetjen,  Dekhuyzen 
und  Kopsch  aufgestellt  ist,  wohl  auseinander  zu  halten  von  der  Ansicht, 
dass  in  den  Blutplättchen  kernartige  Substanz  enthalten  sei.  Während  diese 
Ansicht  schon  früher  Annahme  gefunden  hatte,  während  insbesondere  Ar- 
nold, wie  wir  sehen  werden,  solche  kemähnliche  Substanz  nachgewiesen  hatte, 
haben  die  drei  genannten  Forscher  die  Behauptung  aufgestellt,  dass  sich  in 
den  Blutplättchen  ein  echter  Zellkern  fände.  Ehe  wir  diese  Ansichten  und 
ihre  Stützen  genauer  kenneu  lernen,  wollen  wir  uns  fragen,  welches  die 
Kriterien  eines  Zellkerns  sind.  Sollen  wir  einem  Gebilde  den  morphologischen 
Wert  eines  Nukleus  zuerkennen,  so  muss  gezeigt  werden, 

1.  dass  der  Aufbau  des  Zellkerns  wenigstens  in  seinen  wesentlichen 
Zügen  vorhanden  ist  (Kemmembran,  Nucleolus,  Anordnung  der  chromati- 
schen Substanz), 

2.  dass  das  Gebilde  bei  der  Zellteilung  die  bekannten  Veränderungen 
des  Kerns  erkennen  lässt  —  Mitose.  Wir  würden  uns  hier  vielleicht  auch 
mit  den  Zeichen  einer  amitotischen  Teilung  begnügen  müssen,  da  ja  ami- 
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totiflche  Teilung  unter  völlig  normalen  Verhältnissen  vorkommt  (vergl.  Kle- 
menziewiczs). 

Ist  der  morphologische  Bau  eines  Zellkerns  einwandfrei  erwiesen, 
so  wird  man  im  zweiten  Punkte  nicht  zu  rigoros  sein  dürfen;  es  können  sich 
Teilungsvorgänge  durch  die  Ungunst  der  Beobachtungsmöglichkeiten  lange 
dem  Nachweis  entziehen. 

Bei  der  Wichtigkeit  der  „Kernfrage"  ist  es  wohl  gerechtfertigt,  wenn 
ich  die  Ausführungen  Deetjens  in  extenso  wiedergebe. 

„An  gut  erhaltenen  Präparaten  kann  man  bei  Hämatoxylin-Färbung  das 
Vorhandensein  zweier  verschiedener  Substanzen  in  den  Blutplättchen  fest- 
stellen, eines  Innenkörpers,  der  deutlich  durch  Hämatoxylin  tingiert  wird, 
und  einer  protoplasmatischen  Substanz,  welche  stärker  die  Protoplasmafarben 
annimmt.  Der  Innenkörper,  welcher  der  mehr  lichtbrechenden  Substanz,  die 
am  lebenden  Objekt  sichtbar  war,  entspricht,  färbt  sich  nur  dann  leicht  und 
intensiv  mit  Hämatoxylin,  wenn  noch  keinerlei  Absterbeerscheinungen  vor- 
handen sind,  wenn  auch  äusserhch  die  Plättchen  vollkommen  das  Bild  gut 
erhaltener  Zellen  darbieten.  An  solchen  guten  Präparaten  ist  der  Innenkörper 
von  runder  Form,  bisweilen  zentral,  oder  ein  wenig  peripher  gelegen.  Sein 
Verhalten  gegen  Hämatoxylin  sowie  gegen  Anilinfarben,  bei  deren  Anwendung 
er  denselben  Farbenton  annimmt  wie  der  Kern  der  Leukocyten,  sprechen 
dafür,  dass  er  aus  Kernsubstanz  besteht.  Schwieriger  ist  die  Frage  zu  ent- 
scheiden, ob  wir  es  mit  einem  wahren  Kern  oder  mit  einer  Anhäufung  von 
Chromatinsubstanz  zu  tun  haben,  wie  es  von  Mosen  angenommen  wird. 
Was  die  Deutung  der  Befunde  erschwert,  ist  einmal  die  Kleinheit  der  Objekte, 
welche  natürlich  das  Studium  etwaiger  feinerer  Strukturverhältnisse  des  Kerns 
sehr  beeinträchtigt,  und  zweitens  die  geringe  Widerstandsfähigkeit  der  Plätt- 
chen, und  vor  allem  gerade  der  Nukleinsubstanz  gegen  äussere  Einflüsse. 
Dadurch  werden  wir  genötigt,  sehr  vorsichtig  zu  sein  in  der  Auslegung  des 
Gesehenen,  denn  nicht  immer  wird  es  leicht  sein,  mit  Sicherheit  zu  sagen, 
was  normal  und  was  schon  pathologisch  verändert  ist." 

„Trotzdem  glaube  ich  die  Frage,  ob  der  Innenkörper  wirklich  als  Kern 
aufzufassen  ist,  bejahend  beantworten  zu  müssen  und  zwar  zunächst  auf 
Grund  der  Untersuchung  der  lebenden  Blutplättchen.  Wenn  wir  nämhch 
an  diesen  den  Innenkörper,  der  durch  seinen  grünlichen  Glanz  auffallend  ist, 
bei  stärkerer  Vergrösserung  uns  ansehen,  so  zeigt  sich  deutlich,  dass  er  aus 
zwei  Substanzen  besteht,  einer  stärker  und  einer  schwächer  Hchtbrechenden. 
Die  stärker  brechende  Substanz  scheint  in  Form  eines  Gerüstwerkes  ange- 
ordnet, welches  in  seinen  Maschen  die  geringer  brechende  einschliesst*' 

„Wenn  ich  von  einem  Gerüstwerk  spreche,  so  soll  damit  nur  gesagt 
werden,  detss  eine  bestimmte  Anordnung  der  brechenden  Substanz  zu  er- 
kennen ist,  die  in  Wirklichkeit  aus  nebeneinander  gereihten  Körnchen  zu  be- 
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stehen  scheint.  Doch  ist,  wie  schon  gesagt,  gerade  die  Entscheidung  über 
den  feineren  Bau  und  Zusammensetzung  dieser  Substanz  sehr  schwierig/' 

„Sie  wird  auch  nicht  erleichtert  durch  die  Untersuchung  gefärbter  Prä- 
parate, welche  nur  soviel  sicher  sagen  lässt,  dass  in  dem  Kemkörper  sich 
eine  stärker  färbbare,  also  chromatinreichere  Substanz  von  einer  weniger 
färbbaren  differenzieren  lässt,  wobei  die  stärker  färbbaren  Partieen  den  durch 
ihre  grössere  Lichtbrechung  sich  auszeichnenden  der  lebenden  Objekte  ent- 
sprechen." 

„Wir  finden  also  eine  Anordnung  der  Innensubstanz,  welche  derjenigen, 
welche  auch  sonst  bei  grösseren  Zellen  sich  findet,  ähnUch  ist,  und  die  Auf- 
fassung unterstützt,  dass  wir  es  wirklich  mit  einem  Kern  zu  tun  haben.  Der 
Nachweis  des  Chromatingerüstes  in  den  fixierten  Zellen  ist  nicht  ganz  leicht, 
weil  die  Maschen  der  weniger  tingiblen  Zwischensubstanz  sehr  eng  sind  und 
bei  geringer  Überfärbung  ganz  verschwinden.  Am  besten  gelingt  die  isolierte 
Färbung  der  Chromatinfäden  resp.  Körner  nach  Fixierung  mit  Flemming- 
scher  Lösung  mit  Methylenblau  oder  auch  mit  Eisen-HämatoxyUn  nach  der 
Hei  den  ha  in  sehen  Methode." 

„Eine  weitere  Frage  wäre  die,  ob  eine  Kemmembran  vorhanden  ist. 
Obgleich  sich  der  Kern  ziemlich  scharf  von  dem  Protoplasma  abgrenzt,  so 
habe  ich  doch  nichts  sehen  können,  was  auf  die  Anwesenheit  einer  Membran 
deuten  könnte.*' 

Wie  aus  dem  Mitgeteilten  hervorgeht,  drückt  sich  Deetjen  doch  mit 
einer  gewissen  Reserve  bezüglich  der  von  ihm  beobachteten  Innenkörper  aus. 
Eine  Kernmembran  ist  nicht  vorhanden. 

Zu  gleicher  Zeit  mit  Deetjen  war  auch  Dekhuyzen  zu  dem  gleichen 
Resultat  gekommen  und  teilte  dasselbe  im  anatomischen  Anzeiger  mit. 

Die  Ansichten  von  Dekhuyzen  (11)  sollen  hier  im  Zusammenhang 
ausführlicher  referiert  werden  und  zwar  nach  seinem  Aufsatz  im  anatomischen 
Anzeiger.  Es  berührt  sympathisch,  dass  Dekhuyzen  die  Literatur  einiger- 
massen  berücksichtigt,  so  speziell  darauf  hinweist,  dass  Schimmelbusch 
schon  amöboide  Bewegungen  der  Blutplättchen  und  kemähnliche  Gebilde  in 
demselben  beobachtet  hat,  wenn  er  auch  für  diese  Beobachtung  eine  andere 
Deutung  gab. 

F'ür  den  Gedankengang  in  der  Arbeit  Dekhuyzen  ist  seine  Auffassung 
der  Gerinnung  wichtig  S.  531.  „Im  Tierreich  ist  die  Erscheinung  weit 
verbreitet,  dass  die  Flüssigkeit,  welche  die  Rolle  des  Blutes  der  Vertebraten 
mehr  oder  weniger  übernommen  hat,  sobald  sie  den  Körper  verlässt,  eine 
tiefe  Umwandlung  erleidet.  Es  scheint,  dass  zwei  Vorgänge  nebeneinander 
verlaufen:  die  Fibrinbildung  oder  eigentliche  Koagulation  und  die  Bildung 
von  grossen  Anhäufungen  von  Zellen,  welche  alsbald  zu  einer  Detritusmasse 
werden:  „Plasmodien**,  „amas  granulaires",  „Thromben".  Beide  Prozesse 
haben  gemein,  dass  sie  zur  Stillung  einer  nicht  zu  heftigen  Blutung  energisch 
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beitragen".  Es  geht  Dekhuyzen  von  den  Erfahrungen  bei  Wirbellosen 
aus.  Hier  findet  er  spindelförmige,  kernhaltige  Gebilde,  die  amöboid  bew^- 
lieh  sind,  diese  können  Thromben  bilden,  sind  bei  der  einen  Art  der  soeben 
gekennzeichneten  Gerinnung  die  Zellen,  welche  die  charakteristischen  Um- 
wandlungen durchmachen:  Thrombocyten.  Ähnliche  spindelförmige  Elemente 
findet  Dekhuyzen  im  Blut  der  Fische,  Lurche,  Sauropsiden  desgleichen  im 
Knochenmark  und  Blut  der  Säugetiere,  er  steht  nicht  an,  diese  Gebilde  sämt- 
lich als  Thrombocyten  zu  bezeichnen.  „Ich  kann  mir  die  Beobachtungen  nicht 
anders  zurechtlegen  als  durch  die  Annahme,  dass  bei  Würmern,  E^chinodermen, 
Mollusken,  Crustaceen,  Vertebraten,  die  Mammalia  einbegriffen,  die  nämliche 
Zellenart  dieselbe  Rolle  spielt:  eine  amöboide,  feinkörnige  Spindelzelle  mit 
ovalem  Kern,  im  strömenden  Blute  glattrandig,  sehr  vulnerabel,  sobald  die 
Blutbahn  verlassen  wird,  und  dann  ihren  Umfang  vergrössernd  durch  Bildung 
von  dünnen,  amöboiden  Protoplasmalamellen,  welche  sich  mit  denen  benach- 
barter Zellen  vereinigen,  so  dass  grosse  Zellanhäufungen  entstehen.  Es  sind 
Elemente  mit  spezifischer  Agone."  Dass  es  sich  bei  den  Thrombocyten,  also 
auch  den  Blutplättchen  der  Säuger  um  Zellen  handelt,  wird  nach  Dekhuyzen 
auch  phylogenetisch  wahrscheinlich.  „In  der  Phylogenese  scheint  sich  die 
Pfropfzelle  als  wunderbarste  Anpassung  ausgebildet  zu  haben".  „A  posteriori 
ist  es  sehr  gut  zu  begreifen,  dass  die  wichtige  und  gefährliche  Rolle  der 
Blutplättchen  auch  beim  Säugetier  einem  hoch  organisierten  Element,  einer 
Zelle  anvertraut  ist".  Bei  dem  letzten  Satz  ist  nicht  ganz  klar,  was  mau 
nun  unter  niedrig  organisierten  Elementen  des  menschlichen  Blutes  verstehen 
soll.  Ob  die  roten  Blutkörperchen  ?  Bei  der  mannigfachen  Funktion  derselben 
darf  dieser  Gedanke  wohl  zurückgewiesen  werden.  Dass  die  Zellnatur  der 
Thrombocyten  nicht  längst  erkannt  wurde,  führt  Dekhuyzen  auf  die  bis- 
herige Ejiangelhafte  Methodik  zurück.  Seine  Methode  der  frischen  Unter- 
suchung besteht  in  peinlichster  Handhabung  der  Aseptik  und  genauestem 
Auffinden  der  isotonischen  Kochsalzlösung  (Gefrierpuuktsbestimmung).  Dann 
wird  das  Blut  unter  kräftigem  Rühren  mit  dem  blutenden  Stumpf  (z.  B.  eines 
Froschbeines)  gemischt.  Untersucht  wird  unter  grossen  Deckgläschen.  Noch 
volle  vier  Wochen  nach  der  Blutentnahme  fand  Dekhuyzen  „die  sämt- 
lichen Blutzellen  vom  Frosch  in  unveränderter  Form,  die  Leukocyten  umher- 
kriechend, die  Thrombocyten  gleichfalls  in  amöboider  Bewegung",  Als  Fixie- 
rungs-  und  Färbemittel  empfiehlt  Dekhuyzen  */i  oder  ^li  Osmacet,  eine 
Mischung  von  entweder  3  oder  9  Volumteilen  2  ^/q  igen  Osmiumtetroxyds  (Os- 
mium„säure**)  und  1  Volum  einer  6°/oigen  Essigsäure,  welche  ^/s  ^/o  Methylen- 
blau enthält.  Zusatz  einer  Spur  Säurefuchsin  hat  einige  Voi-teile,  kann  aber 
entbehrt  werden. 

Auf  das  Verhältnis  der  Sauropsiden-  und  Amphibienspindeln  zu  den 
Plättchen  der  Säugetiere  soll  später  eingegangen  werden.  Hier  muss  noch 
hervorgehoben  werden,  was  von  Dekhuyzen  für  die  Kemnatur  der  Innen- 
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körp>er    der  Säugetierplättchen   angeführt    wird.     Da  muss   betont   werden, 
dass   Dekhuyzen  auf  die  Diskussion,  ob  hier  wirkliehe  Kerne  vorliegen, 
gar  nicht  eingeht,  überhaupt  die  „Thrombocyten*'   der  Säugetiere  sehr  kurz 
behandelt.    Seine  Abbildungen  (Fig.  3  und  4)  sind  keinesfalls  überzeugend. 
Die  auf  die  Säugetiere  bezügliche  Mitteilung  der  Beobachtung  Dekhuyzens 
beschränkt  sich   auf   folgende  Sätze:    „An   der   Hand    der  Figuren    mögen 
nun  die  Beobachtungen  kurz  besprochen  werden.    Fig.  3  c  und  4  zeigen  die 
Spindelzellen  des  Kaninchens  und  des  Menschen.     Zahl,  Grösse  und  Gestalt 
dieser  Elemente  zeigen,   dass  wir  es  mit  den   Blutplättchen  zu  tun  haben. 
Ich    habe   zuerst  im  Blute    aus   dem   Kaninchenohr,    welches   in    etwa  "/i 
Osmacet  aufgefangen  war  (die  2^/o  OSO4  war  etwas  alt,  so  dass  die  Essig- 
säurewirkung  zu  sehr  in  den  Vordergrund  trat),  die  stäbchenförmigen  blau 
gefärbten    Kemchen   gesehen,   etwa   4  ^  lang,   in   ungefähr   zwanzigfacher 
Majorität  die  Leukocyten  umgebend  und  wenig  gehindert  von  den  meist  zu 
Schatten  verblassten  roten  Blutkörperchen.    Auch  einfache  Fixierung  in  2^/o 
O8O4,  ebenfalls  unter  kräftigem  Hin-  und  Herbewegen  des  blutenden  Kaninchen- 
ohres,  gibt   ausgezeichnete  Bilder,  namentlich,    wenn   man   nachher  etwas 
Methylenblau  zusetzt.    Man  sieht  neben  der  gewöhnlichen  Spindelform  auch 
Thrombocyten  mit  1  oder  2  apikalen    langen   Fortsätzen,    auch    wohl  mehr 
sternförmige,  welche  den  Schimmelbusch-Eberth scheu  Bildern  gleichen**. 
Viel  bestimmter  als  Deetjen  hat  sich  über  die  Kernnatur  der  Innen- 
körper Kopsch  ausgesprochen.    Doch  ist  er  weitere  Beweise  für  diese  Kern- 
natur schuldig  geblieben.    Er  sagt:  „Die  zweite  wertvolle  Feststellung,  welche 
wir  Deetjen  und   Dekhuyzen   verdanken,  ist  der  Nachweis  eines  Kerns 
bei  den  Thrombocyten  des  Menschen."    Späterhin  aber  gibt  er  zu,  dass  an 
diesem  Kern   „eine  feinere  Struktur  schwer  herauszubringen"  sei  und  dass 
er  eine  Kernmembran  ebensowenig  wie  Deetjen  gesehen  hat. 

Argutinsky  (5)  tritt  ebenfalls  dafür  ein,  dass  die  Blutplättchen  echte 
Kerne  besitzen.  Er  arbeitete  beim  Studium  von  Malariaparasiten  mit  der 
von  Nocht  modifizierten  Roman owsky sehen  Methode.  Nach  dieser  Me- 
thode von  Nocht  (Zentralbl.  Bakt.  24.  Nr.  28  [1898]  u.  Bd.  25.  Nr.  9  [1899]) 
färbte  sich  in  einem  Teil  der  Blutplättchen  ein  zentraler  Teil  rotviolett,  ein 
peripherer  blass,  hellblau.  Die  Färbung  des  zentralen  Teiles  ist  in  Bezug 
auf  Ton  und  Intensität  ganz  dieselbe  wie  die  der  Lymphocyten  resp.  Leuko- 
cytenkerne,  „nur  dass  man  an  diesem  zentralen  Teile  der  Blutplättchen  keine 
Strukturverhältnisse  wahrnehmen  kann."  Die  letzten  Worte  sind  zu  beachten. 
Auch  in  dem  vollkommensten  Blutpräparate  zeigt  nur  ein  Teil  der  Blut- 
plättchen diesen  Zentralkörper,  viele  lassen  ihn  vermissen.  Verf.  führt  das 
auf  die  grosse  Vulneralität  der  Blutplättchen  zurück 

Es  stützt  sich  die  Bezeichnung  des  Innenkörpers  als  „Kern"  also  auf 
zwei  Punkte.  Es  soll  eine  chromatin  reiche  Substanz  in  diesem  Gebilde  vor- 
handen  sein,  eine   deuthche   Anordnung    derselben   ist   nicht   nachweisbar. 
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Im  wesentlichen  ist  es  also  die  Färbbarkeit  mit  „Kemfarbstoffen",  welche 
als  Begründung  der  Deetjeu  sehen  Auffassung  angeführt  wird.  Dass  man 
im  ungefärbten  Präparat  eine  stärker  und  eine  schwächer  lichtbrechende  Sub- 
stanz unterscheiden  kann,  der  zweite  angeführte  Punkt,  ist  unwichtig;  auch 
De  et  Jen  hat  nichts  beigebracht,  was  erlaubte  am  ungefärbten  Präparat  mit 
Sicherheit  einen  Kern  zu  diagnostizieren.  —  Dass  es  nun  in  Blutplättchen 
Gebilde  gibt,  die  sich  mit  Kernfarbstoffen  färben,  dass  auch  die  Blutplättchen 
sich  in  toto  mituuter  mit  solchen  Farbstoffen  darstellen  lassen,  war  beides 
schon  vor  Deetjen  und  Dekhuyzen  bekannt. 

Rabl  (48)  hatte  als  eigene  Methode  zur  Darstellung  der  Blutplättchen 
die  Färbung  mit  EisenhämatoxyUn  angegeben,  ebenso  benutzte  Arnold 
schon  vorher  (Juli  1896)  und  später  (1897)  das  Eisenhämatoxylin  zu  dem- 
selben Zweck  (cf.  Arnold  [1896]  S.  10  ff.,  [1897]  8.  455  und  Fig.  5). 

Die  Feststellung,  dass  Hämatoxylin  die  Blutplättchen  färbt,  war  geeignet, 
den  Begriff  der  Bizzozero sehen  Blutplättchen  zu  modifizieren. 

Freilich  wird  ja  die  Färbung  mit  Eisenhämatoxylin  nicht  als  eine  so 
„spezifische"  Kernfärbung  angesehen,  wie  die  mit  Delafieldschem  Hämatoxylin. 
Die  Feststellung,  dass  auch  Delafieldsches  Hämatoxylin  die  Blutplättchen  färbt, 
ist  Deetjen  zu  verdanken^).  Deetjen  fand,  dass  der  „Kern"  der  Blut- 
plättchen sich  mit  diesem  Hämatoxylin  färbt. 

Bei  der  Nachprüfung  seiner  Angaben  fand  sich,  dass  häufig  das  Blut- 
plättchen in  toto  Hämatoxylin  annimmt.  Es  lässt  sich  das  leicht  bestätigen, 
wie  So  Hey  und  ich  auch  bei  unseren  Versuchen  mit  Toluylendiamin  er- 
fahren haben.  Es  ist  sogar  sehr  viel  häufiger,  dass  man  eine  diffuse  Färbung 
mit  Hämatoxylin  erhält,  als  ein  Kernbild.  Ich  habe  gute  Kernbilder  an 
Blutplättchen  vor  allem  an  Präparaten  erhalten,  welche  nach  der  Deetjen- 
schen  Methode  auf  Deetjens  Agar  ausgebreitet  waren,  dann  sehr  schöne 
Bilder  mit  SoUey  bei  unseren  Studien  über  die  Blutveränderung  unter  dem 
Einfluss  des  Toluylendiamins.  Nach  meinen  Erfahrungen  ist  es  zweckmässig, 
um  Kernbilder  an  den  Blutplättchen  zu  erlangen,  die  Trockenpräparate  mit 
Delafieldschem  Hämatoxylin  ziemlich  stark  zu  überfärben,  darnach  stark  zu 
differenzieren.  Auch  glaube  ich  —  wie  Deetjen  —  dass  der  Erhaltungs- 
zustand der  Plättchen  eine  Rolle  für  die  Möglichkeit  der  Färbung  des  kem- 
ähniicben  Gebildes  spielt.  Kopsch  ist  es  ebenfalls  nicht  entgangen,  dass 
sich  der  „Kern*'  der  Blutplättchen  nicht  unter  allen  Umständen  nachweisen 
lässt,  er  schreibt:  „Es  ist  auch  leicht,  den  Kern  an  fixierten  Präparaten  mit 
Hämatoxylin,  Eisenhämatoxylin,  Anilinfarben  darzustellen,  während  er,  wie 
schon  bemerkt  wurde,  an  den  kontrahierten  Blutplättchen  des  lebenden  und 


1)  Vielleicht  liat  schon  Schmauch  (50)  [S.  228]  Delafieldsches  Hämatoxylin  ange- 
wendet and  eine  hell  bis  dunkel  blaugraue  Färbung  der  Blutplättchen  erzielt,  doch  hat  er 
diese  Beobachtung  nicht  genauer  mitgeteilt. 
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des  frisch  fixierten  Blutes  von  der  wohl  äusserst  dünnen  Lage  umgebenden 
Protoplasmas  weder  optisch,  noch  färberisch  zi^  isolieren  ist/' 

Durch  den  Nachweis,  dass  ein  solches  kemähnliches  Gebilde  in  den 
Blutplättchen  mit  Hämatoxylin  färbbar  ist,  ist  die  Frage  gestellt,  ob  wir  diese 
..kernhaltigen^'  Grebilde,  überhaupt  die  mit  Hämatoxylin  färbbaren  Plättchen, 
mit  den  Blutplättchen  Bizzozeros  identifizieren  dürfen.  Bizzozero  hat 
ausdrücklich  angegeben,  dass  Hämatoxylin  die  Plättchen  „wenig  oder  gar 
nicht''  imbibiert,  dass  er  niemals  einen  Kern  habe  nachweisen 
können. 

Dieser  Widerspruch  erklärt  sich  vielleicht  daraus,  dass  zur  Darstellung 
von  guten  Kernbilderu  eine  Differenzierung  nötig  ist,  Bizzozero  aber  Diffe- 
renzierung  wohl  nicht  anwandte. 

Ich  bin  der  Ansicht,  dass  wir  auf  die  Hämatoxylinfärbung  und  den 
Nachweis  eines  Innenkörpers  am  ungefärbten  Präparat  allein  einen  Unter- 
schied der  Plättchen,  welche  diese  Eigenschaft  besitzen,  gegenüber  den  eben- 
falls reichlich  vorkommenden  Plättchen,  bei  denen  ein  solcher  Nachweis  nicht 
gelingt,  nicht  aufbauen  dürfen.  Ich  stimme  also  Deetjen  bei,  wenn  er  die 
7on  ihm  gesehenen  Gebilde  mit  den  Blutplättchen  Bizzozeros  identi- 
fiziert. Es  ist  mir  aber  unverständHch  und  ebenso  wird  es  dem  Leser 
gehen,  der  unsere  Ausführungen  aufmerksam  verfolgt  hat,  wie  Kopsch 
zu  folgenden  Sätzen  kommen  konnte:  „Die  von  Deetjen  und  Dek- 
huyzen  festgestellten  Eigenschaften  der  Thrombocyten  sind  in  verschiedener 
Hinsicht  von  grosser  Bedeutung:  Erstens,  weil  es  nunmehr  möglich  ist,  aus 
dem  Chaos  von  Dingen,  welche  die  verschiedenen  Autoren  als  Blutplättchen 
bezeichnet  haben  mit  Bestimmtheit  diejenigen  Elemente  auszuscheiden,  welche 
Bizzozero  in  seiner  klassischen  Untersuchung  als  Blutplättchen  bezeichnet 
hat,  denn  nur  diese  Elemente  des  Blutes  bestehen  aus  Kern  and  Protoplasma, 
sind  amöboider  Bewegung  fähig  (Deetjen)  und  zeigen  bei  der  Blutgerinnung 
eigenartige,  charakteristische  Veränderungen  (Dekhuyzen),  während  die 
aus  den  roten  und  farblosen  Blutkörperchen  entstehenden  Zerfallsprodukte 
diese  Eigenschaften  nicht  besitzen.'*  Bizzozero  behauptet  in  seinen  klassi- 
schen Untersuchungen,  dass  die  Blutplättchen  keinen  Kern  haben  und 
Kopsch  erkennt  die  von  Bizzozero  beschriebenen  Blutplättchen  als  solche 
an  dem  Besitz  des  Kerns  !l 

Gehen  wir  nun  zur  Kritik  des  „Kerns"  über,  so  ergibt  sich  aus  den 
vorstehenden  einfach  objektiven  Anführungen  der  Arbeiten,  in  welchen  die 
Kemnatur  behauptet  wird,  dass  von  einem  einwandfreien  Nachweis  eines 
Gebildes,  welches  den  vollen  morphologischen  Wert  eines  Kerns  besitzt,  gar 
nicht  die  Rede  sein  kann.  Am  ungefärbten  Präparat  ist  eine  deutliche 
Struktur  überhaupt  nicht  erkannt  worden,  am  gefärbten  kann  man  für  die 
Kemnatur  nur  die  Tatsache  der  Färbung  mit  Delafieldschem  Hämatoxylin 
anführen.    Der  feinere  Bau  des  Kerns,  Nukleolen  etc.  ist  auch  am  gefärbten 
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Präparat  nicht  nachgewiesen.  Man  mag  sagen,  diese  Kerne  sind  so  klein, 
dass  der  Nachweis  der  Kemstruktur  bei  unseren  bisherigen  optischen  Hilfs- 
mitteln unmöglich  ist.  Gut,  dann  kann  man  eben  bis  jetzt  nicht  beweisen, 
dass  es  sich  um  Kerne  im  morphologischen  Sinne  handelt.  Die  Hämatoxylin- 
färbung  an  sich  ist  sicher  nicht  beweisend,  mag  mau  einer  beliebigen  Theorie 
der  mikroskopischen  Färbung  huldigen.  Es  ist  Tatsache,  dass  sich  auch 
andere  Zellgebilde  als  Kerne  mit  Hämatoxylin  Delafield  färben  können.  So 
2.  B.  die  Nissischen  Granula  der  Ganglienzellen,  die  sicher  nicht  Kernsub- 
stanz sind,  und  Keratohyalingranula,  die  jedenfalls  auch  nicht  ohne  weiteres 
deshalb  als  Kerne  zu  bezeichnen  sind.  Dann  aber  kann  durch  die  Eigenschaft 
der  Färbbarkeit  mit  Hämatoxylin  niemals  bewiesen  werden,  dass  das  gefärbte 
Gebilde  ein  Kern  in  dem  Sinne  ist,  dass  es  den  morphologischen  Wert  eines 
Zellkerns  hat,  also  zu  einem  Zellindividuum  gehört.  Wie  oft  beobachtet  mau. 
dass  Kerntrümmer  sich  mit  Hämatoxylin  färben!  Endlich  ist  darauf  hinzu- 
weisen, dass  meist  erst  bei  Differenzierung  das  Kembild  ein  schönes  wird. 
Auf  eine  mit  Hilfe  von  Überfärbung  und  darauffolgender  Differenzierung 
durch  Hämatoxylin  erzielte  Färbung,  lässt  sich  ein  Scbluss  auf  die  Kemnatur 
des  gefärbten  Gebildes  sicherlich  nicht  aufbauen. 

Dass  nun  kemähnliche  Substanz,  die  vielleicht  chemisch  auch  noch  alle 
Substanzen  des  Kerns  enthalten  kann  —  das  kann  man  nicht  wissen  —  in 
den  Blutplättchen,  wenigstens  in  vielen  Blutplättchen  vorhanden  ist,  ist  eine 
auch  durch  andere  Untersuchungen  wohl  gestützte  Meinung,  wie  wir  sofort 
sehen  werden.  Ich  glaube  also,  dass  die  mit  Hämatoxylin  färbbaren  Innen- 
körper darauf  hinweisen,  dass  sich  kemähnliche,  von  Zellkernen  stammende 
Substanz  in  den  Plättchen  findet.  Ich  will  diese  Substanz  in  den  Blutplätt- 
chen wie  bisher  mit  Innenkörper  bezeichnen,  um  einen  möglichst  indifferenten 
Namen  zu  wählen.  Innenkörper  enthalten  die  Blutplättchen  sehr  häufig. 
Es  kann  nur  ein  Innenkörper  vorhanden  sein  oder  es  sind  mehrere  granula- 
artig in  dem  Plättchen  angeordnet.  Sie  können  auf  verschiedene  Weise  zur 
Darstellimg  gebracht  werden.  Ich  verweise  auf  die  Arnold  sehen  Methoden. 
Auch  Pappenheim  hat  in  seinen  „Nukleoiden",  die  er,  wie  wir  sehen  werden, 
mit  Blutplättchen  identifiziert,  kleine,  dunkle  Pünktchen  im  Innern  wahr- 
genommen. 

Ziegler  sagt  aus,  dass  die  Substanz  der  Blutplättchen  meist  zum  Teil 
feinkörnig  sich  darstellt,  zum  Teil  homogen  und  sehr  oft  auch  grössere  glän- 
zende Körner  einschliesst.  Rosin  und  Bibergail:  „Was  die  Blutplätteben 
anbetrifft,  so  konnten  wir  im  ungefärbten  Präparat  eine  stärker  lichtbrechende 
Innensubstanz  von  der  schwächer  lichtbrechenden  spitzig  und  strahlig  aus- 
sehenden Aussensubstauz  unterscheiden.'' 

Eine  Sonderung  der  Plättchen  in  zwei  Substanzen  ist  sehr  häufig  und 
neuerdings  auch  wieder  von  Puch berger  (47)  beschrieben  worden.  Wlas- 
sow  und  Sepp  (61)  führen  den  „Kernbefund"  auf  eine  Spaltung  der  Platt- 
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eben  in  zwei  Substanzen  zurück,  von  denen  die  eine  aufquillt  die  andere  sich 
zusammenzieht.  Dafür,  dass  Kernsubstanz  in  den  Blutplättchen  vorhanden 
ist,  sprechen  allerdings  eine  Reihe  mikroskopisch  ermittelter  Tatsachen.  Diese 
sind  mindestens  ebenso  schwerwiegend,  wie  der  oft  eitierte  chemische  Nach- 
weis des  Nukleins  in  den  Blutplättchen  durch  Lilienfeld. 

Für  das  Vorkommen  von  Kernsubstanz  in  den  Blutplättchen,  das  auch 
Grawitz  annimmt,  spricht  das  von  Sacerdotti  betonte  Verhalten  der 
Blutplättchen  gegen  Essigsäure. 

Zwar  ist  es  auffallend,  dass  Ebner  doch  nicht  ganz  das  Gleiche  beob- 
achtet zu  haben  scheint,  trotzdem  er  zwei  Seiten  später  auf  Sacerdotti 
sich  beruft  (cf.  Untersuchungsmethoden).  S.  745  „doch  muss  betont  werden, 
dass  die  schon  von  Hayem  u.  a.  gesehenen  „Kerne"  der  Blutplättchen  durch 
ihre  leichte  Zerstörbarkeit,  namentlich  durch  Essigsäure,  von  gewöhnlichen 
Zellkernen  sich  auffallend  unterscheiden.''  Wenn  ich  Ebner  richtig  ver- 
stehe, will  er  die  Zerstörbarkeit  durch  Essigsäure  nur  auf  die  „Kerne"  der  Blut- 
plättchen bezogen  wissen.  Man  kann  sich  aber  leicht  überzeugen,  dass  viele 
Blutplättchen  gegen  die  Essigsäure  in  der  von  Sacerdotti  angegebenen 
Verdünnung  sich  verhalten  wie  Leukoc}rtenkeme.  Das  Verhalten  gegen  Essig- 
säure ist  im  Heidelberger  pathol.  Institut  eingehend  von  Schneider  geprüft 
und  verweise  ich  auf  dessen  demnächst  erscheinende  Arbeit.  Unserer  Er- 
fahrung nach  ist  das  Verhalten  der  Blutplättchen,  auch  wenn  wir  nur  die 
farblosen  ins  Auge  fassen,  ein  ungleiches,  ein  Teil  widersteht  der  E^igsäure, 
ein  Teil  wird  aufgelöst.  Es  spricht  das  meiner  Ansicht  dafür,  dass  ein  Teil 
kemähnliche  Substanz  enthält,  ein  anderer  nicht.  — 

Fassen  wir  die  Kernfrage  der  Blutplättchen  nochmals  kurz  zusammen, 
so  sehen  wir,  dass  Deetjen,  Kopsch,  Argutinsky  den  Kern  unbedingt 
anerkennen,  dass  später  auch  Forscher,  die  bezüglich  der  Selbständigkeit  der 
Blutplättchen  auf  demselben  Standpunkt  stehen,  die  Kemnatur  des  Innen- 
körpers bezweifeln  {Ebner,  Puchberger),  manche  den  „Kern"  für  Täuschung 
erklären  (Wlassow  und  Sepp),  während  nach  Arnolds,  Grawitz  und 
meiner  Überzeugung,  das  oder  die  Innenkörperchen  beziehentlich  das  ganze 
Blutplättchen  sehr  wohl  aus  Kemstibstanz  bestehen  kann,  ohne  dass  wir  be- 
rechtigt sind,  den  Blutplättchen  morphologisch  einen  Kern  zuzuschreiben. 

Protoplasma. 

Dass  die  Blutplättchen  protoplasmatische  Substanz  enthalten,  ist  in 
neuerer  Zeit  wohl  häufig  anerkannt^  jedenfalls  nur  wenig  nachdrücklich  be- 
stritten worden.  Es  wird  wohl  oft  als  selbstverständlich  angenommen. 
Deetjen  (S.  13)  spricht  von  dem  Protoplasma  der  Blutplättchen,  das  er  als 
sehr  zart  und  durchsichtig  bezeichnet.  Auch  meine  Ansicht  geht  dahin,  dass 
wir  sehr  häufig  Protoplasma  in  den  Blutplättchen  finden.  Es  spricht  dafür 
meines  Erachtens  die  von  Deetjen  beschriebene  amöboide  Bewegung,  auf  die 
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ich  noch  zurückkomme.  Hirschfeld  sagt,  dass  er  sich  von  der  Existenz 
eines  Kemes  und  eines  Protoplasmas  bisher  bei  den  Plättchen  noch  nicht 
tiberzeugen  konnte.  Es  ist  nicht  ganz  klar,  ob  Hirschfeld  nur  sagen  will, 
dass  er  sich  von  einer  Anordnung  der  Substanz  innerhalb  der  Plättchen  in 
Kern  und  Protoplasma  nicht  überzeugen  konnte,  oder  ob  er  überhaupt  proto- 
plasmatische Substanz  in  den  Plättchen  leugnet.  Wie  wir  sehen  werden, 
leitet  Hirschfeld  die  Plättchen  von  dem  Nukleoid  der  roten  Blutkörperchen 
ab.  Wie  er  sich  nun  die  Zusammensetzung  des  Nukleoids  vorstellt,  geht  aus 
seiner  Darstellung  nicht  mit  Sicherheit  hervor,  er  dürfte  wohl  in  erster  Linie 
an  Kernsubstanz  denken.  Er  sagt  das  Nukleoid  sei  „wohl  identisch  mit  den 
sogenannten  Kernen  der  für  gewöhnlich  als  kernlos  geltenden  roten  Blut- 
körperchen des  Menschen,  welche  einige  Autoren  mit  Hilfe  besonderer  Me- 
thoden in  diesen  Zellen  nachgewiesen  haben  wollen."  Protoplasma  setzt 
Hirschfeld  jedenfalls  für  die  „Blutplättchen-ähnlichen  Gebilde"  voraus, 
die  von  den  Leukocyten  stammen  und  die  namentUch  im  leukämischen  Blut 
zahlreich  zu  beobachten  sind.  —  Grawitz  meint,  dass  in  erster  Linie  an  der 
Abstammung  der  Blutplättchen  von  Kemsubstanz  festgehalten  werden  mass, 
er  stellt  die  Möghchkeit  der  Annahme  von  Protoplasma  in  den  Blutplättchen 
aber  auch  nicht  ausdrücklich  in  Abrede. 

Im  ganzen  ist  die  Frage,  ob  Protoplasma  in  den  Blutplättchen  enthalten 
ist,  wie  gesagt,  nicht  sehr  eifrig  diskutiert,  fragen  wir  uns  welche  Möglich- 
keiten bezüghch  der  Beteiligung  von  Protoplasma  an  dem  Aufbau  von  Blut- 
plättchen, ferner  bezüglich  der  Beziehungen  von  Kemsubstanz  und  proto- 
plasmatischer  Substanz  in  diesem  Aufbau  vorhanden  sind,  so  finden  wir 
folgende: 

1.  Protoplasma  ist  in  den  Plättchen  in  derselben  Weise  vorhanden  wie 
in  jeder  Zelle  und  ist  teilangsfähig,  so  dass  aus  der  einen  Blutplättchenzelle 
zwei  neue  Blutplättchen-zell-individuen  hervorgehen  können.  —  Die  Anhänger 
dieser  Ansicht  nehmen  zugleich  das  Vorhandensein  eines  echten  K^ms  in 
den  Plättchen  an  (Deetjen  etc.). 

2.  Protoplasmatische  Substanz  und  Kemsubstanz  sind  in  den  Blutplätt- 
chen enthalten  (die  Kernsubstanz  nicht  morphologisch  einem  Kern  ent- 
sprechend). 

3.  Nur  Kernsubstanz  ist  in  den  Plättchen  enthalten  —  ohne  dass  deshalb 
die  Plättchen  morphologisch  etwa  ausgestossenen  Kernen  gleichzusetzen  wären. 

4.  Nur  Protoplasma  baut  die  Plättchen  auf. 

ö.  Weder  Kemsubstanz  noch  Protoplasma  ist  in  den  Plättchen  enthalten 
(Niederschläge,  Loewit,  Wooldridge). 

Die  erste  Möghchkeit  halte  ich  nicht  für  erwiesen,  die  unter  fünf  be- 
zeichneten Gebilde  kommen  vor,  bilden  aber  nicht  die  Masse  der  Blutplätt- 
chen. Die  unter  2 — 4  gekennzeichneten  MögUchkeiten  sehe  ich  als  tatsäch- 
lich vorkommend  an.    Wurden  vorhin  die  Gründe  angeführt,  welche  Kern- 
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Substanz  in  den  Plättchen  wahrscheinlich  machen,  so  sei  für  das  Protoplasma 
vieler,  ausser  der  schon  erwähnten  amöboiden  Bewegung,  der  kömig-fädige 
Bau  angeführt.  Keineswegs  kann  natürlich  behauptet  werden,  wenn  wir  von 
Protoplasma  in  den  Blutplättchen  sprechen,  dass  dieses  Protoplasma  alle 
morphologischen  Eigentümlichkeiten  des  Protoplasmas  eines  teilungsfähigen 
Zellindividuums  haben  muss.  Vielmehr  soll  nur  gesagt  sein,  dass  die  Sub- 
stanz von  Zellprotoplasma  sich  herleitet  und  einen  ähnlichen  Bau  hat. 

Hämoglobingehalt. 

Über  die  Frage,  ob  die  Plättchen  Hämoglobin  besitzen  oder  nicht,  werden 
wir  auch  rasch  zu  einem  urteil  gelangen  können.  Häufig  wird  der  Mangel 
an  Hämoglobin  als  etwas  Charakteristisches  für  die  Plättchen  hingestellt 
(z.  B.  Deetjen,  Hirschfeld,  Ebner,  Ehrlich  und  Lazarus,  Kopsch). 
Freilich  entspricht  die  Farblosigkeit  der  Bizzoze roschen  Beschreibung  der 
Plättchen.  Nim  hat  Hayem,  dem  mit  Bizzozero  die  Entdeckung  der 
Plättchen  zugeschrieben  wird,  dieselben  als  hämoglobinhaltig  bezeichnet. 
Diese  Angabe  Hayems  als  „widerlegt''  anzusehen,  ist  unmöglich,  es  ist 
leicht  sich  zu  überzeugen,  dass  es  im  Blut  Gebilde  von  Form  und  Grösse 
der  Plättchen  gibt,  die  hämoglobinhaltig  sind.  Freilich  die  Theorie  Hayems, 
dass  seine  Hämatoblasten  Vorstufen  der  roten  Blutkörperchen  seien,  darf 
als  widerlegt  gelten.  Es  hat  bei  dieser  Annahme  die  unheilvolle  Identifi- 
zierung der  Plättchen  mit  den  Spindeln  der  Sauropsiden  und  Lurche  ent- 
scheidend mitgewirkt.  —  Dass  die  Hämatoblasten  Hayems  etwas  anderes 
seien  als  die  Blutplättchen,  wie  Grawitz  angibt,  kann  —  es  ist  hier  nur 
von  den  Säugetieren  die  Rede  —  nicht  zugegeben  werden.  Die  Hämato- 
blasten Hayems  halte  ich  für  identisch  mit  den  hämoglobinhaltigen  Blut- 
plättchen. Die  Frage  ist  nun,  ob  man  diesen  Gebilden  den  Namen  Blut- 
plättchen zusprechen  will  oder  ob  man  streng  auf  die  Bizzozerosche  De- 
finition zurückgeht.  Wir  werden  hierauf  nach  Kenntnisnahme  der  Ansichten 
über  Genese  der  Blutplättchen  noch  einmal  zurückzukommen  haben.  Das 
muss  hier  hervorgehoben  werden,  dass  es  hämoglobinhaltige  Plättchen  gibt, 
die  eben  nur  durch  ihren  Hämoglobingehalt  sich  von  den  farblosen  Plättchen 
unterscheiden  und  z.  B.  einen  Innenköiper  besitzen  (cf.  Schwalbe  und 
Solley  Fig.  3).  Femer  können,  wie  Arnold  und  ich  gesehen  haben,  aus 
hämoglobinhaltigen  Plättchen,  hämoglobinlose  werden.  Da,  wie  ich  schon 
jetzt  sagen  will,  auch  bezüglich  der  Genese  kein  durchgreifender  Unterschied 
zwischen  hämoglobinlosen  und  hämoglobinhaltigen  Plättchen  gefunden  werden 
kann,  so  glaube  ich,  dass  nach  dem  heutigen  Stand  unserer  Kenntnisse  die 
Unterscheidung  von  hämoglobinhaltigen  und  farblosen  Plättchen  höchstens 
einen  rein  descriptiven,  keinen  morphologischen  Wert  hat  (cf.  Schwalbe  (58). 
Mit  dieser  Ansicht  stimmt  Ziegler  (62)  überein,  der  von  den  Blutplättchen 
sagt:  „Meist  sind  sie  farblos,  doch  kommen  auch  hämoglobinhaltige  Formen  vor.** 

Lnbarteb-Ottertag.  ErgebnisM:  VUI.  Jahrgang.  12 
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C.  Chemie  der  Blutplättchen. 

Über  die  Chemie  der  Blutplättchen  sind  nach  dem  Nachweis  des  Nu- 
kleins  durch  Lilienfeld  keine  besonderen  Beobachtungen  zu  erwähnen. 
So  weit  wir  aus  dem  Ausfall  von  Färbemethoden  Schlüsse  auf  die  Zusammen- 
setzung mikroskopischer  Gebilde  ableiten  können,  überlasse  ich  diese  Ab- 
leitungen jedem  Leser  aus  dem  Vorhergehenden  zu  ziehen.  Es  liegt  mir 
fem,  hier  das  schwierige  Kapitel  der  mikroskopischen  Farblehre  anzuschneiden. 
Ich  verweise  auf  die  neueste  Arbeit  Heidenhains  sowie  auf  die  neuerlich 
erschienene  Encyklopädie.  Daneben  bringe  ich  die  älteren  Arbeiten  von 
Fischer,  der  von  Heidenhain  so  lebhaft  bekämpft  wird,  die  Färbelehre 
von  Pappenheim,  die  Aufsätze  und  Arbeiten  von  Hesse,  Spiro,  Hof- 
meister in  Erinnerung.  Nur  eine  Äusserung  von  Pappenheim  möchte 
ich  hier  bezüglich  der  Blutplättchen  erwähnen.  Pappenheim  (38)  meint 
dass  das  in  den  Plättchen  enthaltene  Nuklein  stark  modifiziert  sein  müsse, 
da  die  im  Blut  kreisenden  Plättchen  Methylgrün  nur  höchst  mangelhaft  auf- 
nehmen. 

Endlich  sei  an  den  Glykogengehalt  der  Plättchen  erinnert  (Ehrlich 
und  Lazarus  [15]). 

D.  Qenese  der  Blutplättchen. 

Wir  betreten  das  schwierigste  und  heissumstrittenste  Gebiet  der  Blut- 
plättchenfrage, wir  kommen  zu  der  Genese  der  Blutplättchen.  In  meiner 
Monographie  „Untersuchungen  zur  Blutgerinnung"  S.  37  stellte  ich  schon 
die  über  die  Genese  der  Blutplättchen  aufgestellten  Theorieen  zusammen.  Ich 
habe  mich  weiterhin  wiederholt,  zuletzt  noch  in  der  Wiener  kUn.  Rundschau 
über  die  Genese  der  Blutplättchen  geäussert.  Die  Theorieen  der  Genese  und 
morphologischen  Bedeutung  der  Plättchen  lassen  sich  folgendermassen  rubri- 
zieren : 

a)  Die  Blutplättchen  sind  Gebilde  sui  generis  und  den  weissen  und 
roten  Blutkörperchen  an  die  Seite  zu  setzen.  i 

b)  Die  Blutplättchen  sind  keine  selbständigen  Zellen,  vielmehr  Zell- 
derivate. 

Sie  stammen 

A.  von  den  weissen  Blutkörperchen, 

B.  von  den  roten  Blutkörperchen. 

a)  Nur  ganz  bestimmte  Entstehungsarten  führen  zur  Bildung  von 
Blutplättchen  (Nukleoidausstossung.    Endoglobuläre  PL), 

ß)  Verschiedene  Formen  der  regressiven  Metamorphose  führen  zur 
Plättchenbildung. 

c)  Die  Blutplättchen  sind  überhaupt  keine  Zellen  oder  von  Zellen  ab- 
stammende Gebilde,  sondern  Niederschläge,  z.  B.  Globulinniederschläge. 
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Versuchen  wir,  uns  ganz  kurz  den  Stand  der  Anschauungen  klar  zuf 
maxdien,  so  lässtsich  folgendes  sagen.  Nachdem  Bizzozero  die  Blutplätt- 
chen als  selbständige  Gebilde  proklamiert  hatte,  gewann  nichtsdestoweniger 
bald  die  Ansicht  die  Führung,  dass  die  Blutplättchen  von  den  Leukocyten 
herzuleiten  seien.  Dagegen  machte  hauptsächlich  Ziegler  und  seine  Schule, 
bald  auch  Arnold  geltend,  dass  die  Blutplättchen  von  den  Erythrocyten 
stammten.  Durch  Arnold  und  seine  Schule  sowie  durch  Engel,  Hirschfeld, 
Pappenheim  wurde  die  Ableitung  der  Blutplättchen  von  den  roten  Blutkörper- 
chen verbreitet.  Freiüch  herrschten  in  den  einzelnen  Anschauungen  noch 
grosse  Unterschiede.  Arnold  hat  auch  nie  die  Rolle  der  Leukocyten  für 
die  Blutplättchenbildung  geleugnet.  Durch  Deetjen,  Dekhuyzen,  Kopsch 
ist  dann  die  alte  Ansicht  Bizzozeros  wieder  aufgenommen,  durch  Petrones 
Untersuchimgen  sowie  die  anderer  italienischer  Forscher  gestützt.  Die  An- 
sicht, dass  die  Plättchen  Zellderivate  seien,  steht  also  der  Anschauung  von 
der  Selbständigkeit  der  Plättchen  heute  schroff  gegenüber.  Diese  Gegenüber- 
stellung wird  am  besten  veranschaulicht  durch  den  Hinweis  auf  die  ver- 
schiedene Auffassung,  die  zwei  so  hervorragende  Forscher  wie  Grawitz 
und  Ebner  gewonnen  haben.  In  ihren  Lehrbüchern,  beide  vom  Jahre  1902, 
vertreten  sie  diametral  entgegengesetzte  Anschauungen:  Grawitz  gegen, 
Ebner  für  die  Selbständigkeit  der  Plättchen. 

Gegen  diesen  Hauptgegensatz  spielt  die  Diskussion  betreffs  der  unter 
c)  angeführten  Anschauung  in  neuerer  Zeit  keine  Rolle.  Es  hat  sich  seit 
Wooldridge  und  Loewit  niemand  gefunden,  der  den  grössten  Teil  der 
Blutplättchen  und  besonders  die  im  Blut  präexistenten  Blutplättchen  auf 
Globulinniederschläge  zurückführte.  Vielleicht  ist  es  aber  richtig,  hier  darauf 
hinzuweisen,  dass  Niederschläge  die  grösste  Ähnlichkeit  mit  Blutplättchen  haben 
können.  In  neuerer  Zeit  habe  ich  vielfach  das  Blut  auf  Agar  untersucht. 
Auf  Arnolds  Veranlassung  hat,  unter  Arnolds  und  meiner  Leitung, 
Schneider  Versuche  mit  Salzagar  angestellt.  Er  fand  auf  einem  Salzagar, 
das  ca.  8^/0  Kochsalz  enthielt,  viel  Blutplättchen.  Um  diese  zu  konservieren, 
versuchte  er  einen  Zusatz  von  metaphosphorsaurem  Natron  und  Dikalium- 
phosphat  nach  dem  Vorgang  Deetjen s.  Auf  solchem  Agar,  der  dem 
Deetjen  sehen  Agar  gegenüber  also  sich  durch  bedeutend  höheren  NaCl- 
Gehalt  auszeichnete,  fanden  sich  nun  zahllose  Gebilde,  die  auf  den  ersten 
Blick  genau  wie  Blutplättchen  aussahen.  Zur  Kontrolle  sah  Schneider  den 
Agar  ohne  Blut  an  und  siebe  auch  auf  diesem  zahllose  blutplättchenähn- 
liehe  Gebilde!  Im  Reagensglas  gibt  stärkere  Kochsalzlösung  mit  der  Deet- 
jen sehen  Lösung  von  metaphosphorsaurem  Natrium-  und  Dikaliumphosphat 
einen  Niederschlag;  dieser  Niederschlag  stellte  sich  auf  Agar  in  den  kleinsten 
blutplättchenähnlichen  Körperchen  dar^).     Diese  Erfahrung  wird  von  neuem 

1)  Es  scheint  sich  dabei  am  eine  Verunreinigung  entweder  des  käuflichen  meUphosphor- 
saoren  Natrons  oder  (wahrscheinlich)  des  Kochsalzes  zu  handeln. 

12* 
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♦darauf  hinweisen,  wie  vorsichtig  wir  in  der  Beurteilung  der  Plättchen  des 
frischen  Blutpräparates  sein  müssen!  Wenn  wir  aber  auch  mit  Notthaft 
noch  so  gewissenhaft  alle  ,, Kunstprodukte**  des  Blutes  ausschliessen,  so  kann 
doch  kein  Zweifel  darüber  bestehen,  dass  die  „präexistenten"  Blutplättchen 
des  Blutes  sowie  die  Plättchen,  welche  wir  bei  der  Gerinnung  zerfallen  sehen, 
keine  Niederschläge  irgendwelcher  Art  sind. 

Die  Präoxistenz  der  Blutplättchen  im  zirkulierenden  Blut  ist  in  neuerer 
Zeit  auch  kaum  in  Frage  gezogen.  Müssten  wir  diese  Präexistenz  verneinen, 
so  wäre  damit  ja  die  Möglichkeit  abgeschnitten,  die  Plättchen  als  selbständige 
Zellgebilde  anzusehen.  Keineswegs  aber  kann  der  Nachweis,  dass  Plättchen 
im  zirkulierenden  Blut  vorkommen,  wie  es  in  den  80er  Jahren  schon  von 
Bizzozero,  dann  von  Laker  erbracht  worden  ist,  irgend  etwas  dafür  be- 
weisen, dass  die  Plättchen  die  Dignität  einer  Zelle  haben.  Sie  können  im 
Blute  zirkuUeren  und  von  roten  oder  weissen  Blutkörperchen  abstammen.  Wir 
müssen  eine  regressive  Metamorphose  der  Blutzellen  im  Körper  aus  biologischen 
Gründen  annehmen,  ebenso  wie  wir  ja  den  Ersatz  der  zu  gründe  gegangenen 
Blutzellen  kennen.  Es  müssen  daher  die  Gebilde,  welche  bei  einer  derartigen 
regressiven  Metamorphose  entstehen,  im  Blute  kreisen.  Die  Präexistenzfrage 
vermag  also,  auch  im  Sinne  Bizzozeros  entschieden,  für  die  Selbständigkeit 
der  Blutplättchen  gar  nichts  zu  beweisen.  Ich  brauchte  daher  auf  diese  Frage 
nicht  weiter  einzugehen,  zumal  in  neuester  Zeit  dieselbe  kaum  diskutiert 
worden  ist.  Ich  muss  hier  aber  einige  wichtige  Feststellungen  betonen,  die 
von  Arnold  bei  der  Untersuchung  des  zirkulierenden  Blutes  (Methode  siehe 
oben)  gewonnen  wurden.  Zunächst  hat  auch  Arnold  in  Bestätigung  der 
Resultate  Bizzozeros  und  Lakers  die  Plättchen  im  zirkulierenden  Blut 
gesehen.  Er  konnte  aber  feststellen,  dass,  je  schonender  man  bei  der 
Beobachtung  verfährt,  desto  weniger  Blutplättchen  im  zirku- 
lierenden Blut  sichtbar  sind.  Diese  Beobachtung,  welche  dieLoewits 
bestätigt,  scheint  mir  im  allgemeinen  viel  zu  wenig  beachtet.  Dass  bei  dem 
Aufspannen  des  lebenden  Gewebes,  das  die  zu  beobachtenden  Gefässe  ent- 
hält, Zerrungen,  Quetschungen  der  Gefässe  leicht  vorkommen,  ist  ja  verständ- 
lich und  besonders  von  Loewit  betont.  Dass  solche  Insulte  nicht  gleich- 
gültig sind,  beweisen  Loewits  und  Arnolds  Beobachtungen.  Wenn  auch 
diese  sich  nicht  zahlenmässig  ausdrücken  lassen,  so  ist  doch  an  ihrer 
Richtigkeit  nicht  zu  zweifeln.  Arnold  hat  dann  festgestellt,  dass  bei  Stase, 
und  intravaskulärer  Gerinnung  des  Blutes  eine  Plättchenvermehrung  statt- 
findet in  den  Gefässen  selbst.  Stase  allein  bringt  keine  Plättchenbildung  zu 
stände,  stagnierendes  Blut  kann  ganz  frei  von  Plättchen  sein  (Arnold  1899, 
S.  173  cf.  auch  Baumgarten).  Nach  diesen  Beobachtungen  wird  man  dem 
Versuch  von  Loewit,  der  Blut  unter  Ricinusöl  auffing,  und  dabei  das  Frei- 
sein des  Blutes  von  Plättchen  feststellte,  nicht  ohne  weiters  jede  Bedeutung 
absprechen  können,  zumal  das  Faktum   sich,   wie  Arnold  versichert,  leicht 
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bestätigen  lässt.  Man  könnte  ja  einwenden,  dass  Ricinusöl  die  Plättchen,  die 
sehr  hinfällig  sind,  überaus  rasch  zerstört.  Doch  liegen  in  dieser  Richtung 
keine  Anhaltspunkte  vor.  —  Ich  möchte  jedenfalls  diesen  Loe witschen  Ver- 
such nur  mit  grosser  Vorsicht  verwerten. 

Die  Beobachtungen  jedoch,  dass  die  Plättchen  im  zirkulierenden  Blut 
zahlreicher  werden  bei  Insulten  der  Gefässe,  besonders  aber,  dass  sie  bei 
Blutstase  anfangs  fehlen  können  und  sich  erst  allmählich  bilden,  spricht 
gegen  die  Selbständigkeit  der  Plättchen  und  für  eine  Entstehung  aus  dem 
Blute.  Nachdem  wir  die  Entstehung  aus  Niederschlägen  abgewiesen  haben, 
bleibt  nur  die  Annahme  der  Entstehung  aus  den  Blutzellen  übrig. 

A.  Die  Annahme  der  Selbständigkeit  der  Blutplättchen. 

Wir  sind  so  von  der  Präexistenzfrage  aus  schon  auf  die  Diskussion  der 
Selbständigkeit  der  Blutplättchen  gekommen.     Ich  hatte  in  meiner  Habili- 
tationsschrift darauf  hingewiesen,  dass  es  niemals  gelungen  ist,  Entwickelungs- 
formen  der  Plättchen  im  Blute  der  Säugetiere  zu  finden  und  eine  selbsttätige 
Vermehrung   derselben  (durch   Mitose    oder  Amitose)   innerhalb  des  Blutes 
nachzuweisen.    Ich  zeigte,  dass  der  Versuch  von  Mondino  und  Sala  in 
dieser  Hinsicht  als  gescheitert  anzusehen  ist.    Zeigt  man  mir  eine  Vermehrung 
der  Blutplättchen  durch  zweifellose  mitotische  Teilung,  so  will  ich  die  Selbst- 
ständigkeit  dieser  Plättchen   rückhaltslos    anerkennen  und   selbst   für  eine 
Trennung  von  „wahren"  und    „falschen*'  Plättchen  plädieren.    Ein  solcher 
Beweis  ist  aber  bis  heute  nicht  erbracht  und  alle  Gründe,  welche  für  die 
Selbständigkeit  der  Plättchen  angeführt  sind,  scheinen  mir  unbeweisend.  Ich 
nmss  hier  die  Anschauungen  von  Deetjen,  Dekhuyzen,  Kopsch,  Argu- 
tinsky,   Petrone,  Sacerdotti,  Puchberger   anführen.     Das  sind  die 
Autoren,  die  sich  mehr  oder  weniger  sicher  in  neuester  Zeit  für  die  Selbst- 
ständigkeit der  Plättchen  ausgesprochen  haben.    Ich  muss  hier  im  voraus 
betonen,  dass  wir  es  hier  nur  mit  den  Plättchen  der  Säugetiere  zu  tun  haben 
und  dass  ich  alle  Schlüsse,  welche  sich  auf  die  Beobachtung  der  Spindeln 
der  Sauropsiden  und  Lurche  stützen   und  daraus  verallgemeinernd  auf  die 
Blutplättchen  schliessen,  zurückweise.    Solange  Neumanns  Arbeit  über  die 
Spindeln  nicht  widerlegt  ist,  der  in  ihnen  Vorstufen  der  roten  Blutkörperchen 
der  betr.  Tierklassen  kennen   lehrte,  halte  ich  ein   solches  Vorgehen  für  ge- 
rechtfertigt    Ganz  besonders  muss  ich  es  als  unstatthaft  bezeichnen,   dass 
eine  Reihe  der  angeführten  Autoren  die  Gleichheit  von  Spindeln  und  Blut- 
plättchen  behauptet  ohne  Neumanns  Arbeit  auch   nur  zu  erwähnen.     So 
z.  ß.  Deetjen.     Mag  man  eine  erneuerte  Untersuchung  der  Spindeln  für 
nötig   halten,   so  möge  man  dieselbe  unter  Berücksichtigung  der  bisherigen 
Arbeiten  vornehmen,  ich  würde  eine  solche  neue  Bearbeitung  von   ganzem 
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Herzen  begriissen*).  Eine  Ignorierung  aber  einer  der  wichtigsten  Arbeiten 
über  die  Spindeln  ist  nicht  angängig.  Alle  Schlüsse  Dekhuyzens,  die  sieh 
auf  die  Homologisierung  der  Spindeln  imd  Plättchen  stützen,  vermag  ich 
daher  nicht  anzuerkennen,  damit  fällt,  wie  aus  dem  früher  gegebenen  Referat 
der  Arbeit  Dekhuyzens  zu  ersehen  ist,  der  grösste  Teil  seiner  Ausfüh- 
rungen. Die  Homologisierung  der  Spindeln  mit  den  Plättchen  der  Säugetiere, 
die  besonders  von  Dekhuyzen  vorgenommen,  weniger  von  Deetjen  und 
Kopsch  betont  ist,  weist  auch  Pappenheim  zurück.  Auch  Zieler 
schliesst  sich  dieser  Ansicht  nicht  an. 

Wir  haben  nun  kurz  die  Gründe  kennen  zu  lernen,  die  von  den  ge- 
nannten neuesten  Autoren  für  die  Selbständigkeit  der  Blutplättchen  geltend 
gemacht  sind.  Von  Deetjen,  Kopsch,  Dekhuyzen,  Argutinsky  wird 
das  Vorhandensein  eines  echten  Zellkerns  für  die  Selbständigkeit  angeführt 
Da  wir  die  von  diesen  Autoren  beschriebenen  Innenkörper  nicht  als  morpho- 
logisch vollwertige  Zellkerne  anerkennen  konnten,  so  ist  der  darauf  gegründete 
Schluss  hinfällig.  Deetjen  besonders  hat  sodann  die  amöboide  Beweglich- 
keit der  Plättchen  als  entscheidend  für  ihre  Selbständigkeit  angeführt.  Dieser 
Beweis  ist  sehr  verunglückt.  Die  amöboide  Beweglichkeit  ist  eine  Eigen- 
schaft der  Blutplättchen,  die  mit  der  Deetjen  sehen  Methode  sehr  schön 
demonstrierbar  wird;  ich  werde  noch  darauf  zurückkommen;  ich  habe  mich 
von  derselben  ebenso  wie  viele  andere  Autoren  überzeugt.  Für  die  Selbst- 
ständigkeit der  Blutplättchen  beweist  diese  physiologische  Beobachtung  gar 
nichts.  Ich  verweise  auf  meinen  Aufsatz  im  Anat.  Anzeiger.  Durch  die 
amöboide  Bewegung  wird  weiter  nichts  gezeigt,  als  dass  viele  Blutplättchen 
eine  Eigenschaft  des  Protoplasmas  besitzen,  eine  Eigenschaft,  die  sogar  dera 
absterbenden  Protoplasma  zukommt.  Es  ist  bekannt,  dass  Teilstücke  von 
Myxomyceten  sich  bewegen,  ich  führte  dann  Verworns  bekannte  Beob- 
achtungen an,  die  zeigen,  wie  abgetrennte  kernlose  Stücke  von  Rhizopoden 
sich  noch  lange  amöboid  bewegen  können.  Dass  Protoplasmastücke  sich  noch 
lange,  nachdem  sie  vom  Kern  getrennt  sind,  amöboid  bewegen  können,  geht 
auch  aus  dem  Referat  von  Jensen^)  hervor. 

Schliesslich  füge  ich  hinzu,  dass  Kiemen  sie  wicz  (25)  neuestens  wieder 
gezeigt  hat,  dass  kernlose  Teile  von  weissen  Blutkörperchen  sich  noch  amöboid 
bewegen  können. 

Ausser  den  beiden  soeben  angeführten  Beobachtungen  ist  für  die  Selbst 
ständigkeit  der  Blutplättchen  neues  seit  meiner  Monographie  in  der  deutschen 
Literatur  nicht  gebracht  worden.  Die  Beweise  Sacerdottis  sind  schon  an 
anderer  Stelle  gewürdigt.     Seine  Versuche    können    die    Selbständigkeit   der 

1)  Id  neuester  Zeit  sind  einige  Fragen,  welche  die  Spindeln  betreffen,  von  Ziel  er  nea 
untersucht  worden. 

2)  Ergebnisse  der  Physiologie  von  Ascher  u.  Spiro. 
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Plattchen  durchaus  nicht  beweisen.  Puchberger  bringt  keine  neuen 
Beweise  für  die  Selbständigkeit,  er  schliesst  nur  aus  den  Resultaten  seiner 
Versuche  mit  Brillantkresylblau,  dass  die  Abstammung  der  Blutplättchen  von 
roten  Blutkörperchen  unwahrscheinlich  sei.  Sehr  gewichtig  erscheint  die 
Stimme  Petrones  für  die  Selbständigkeit  der  Plättchen.  Dieser  Autor  ist 
im  Laufe  seiner  ausgedehnten  Blutuntersuchungen,  nachdem  er  anfangs  die 
Selbständigkeit  der  Plättchen  anerkannt  hatte,  zuerst  zu  einer  Verwerfung 
dieser  Anschauung  gekommen,  um  dann  neuerdings  zu  derselben  zurückzu- 
kehren. Ich  will  hier  im  Zusammenhang  die  Ansichten  und  Untersuchungen 
Petrones,  soweit  sie  unser  Gebiet  betreffen,  referieren,  wir  werden  dann 
sehen,  ob  seine  Schlüsse  zwingend  sind. 

Petrone  hat  im  Jahre  1901  in  den  Archives  ital.  de  biol.  eine  kurze 
zusammenfassende  Darstellung  seiner  Anschauungen  gegeben.  Von  dieser 
Arbeit  will  ich  ausgehen  und  danach  nur  einige  Ergänzungen  aus  den  früheren 
und  späteren  Veröffentlichungen  des  Autors  hinzufügen.  Hier  gestatte  ich 
mir  Herrn  Petrone  für  die  grosse  Liebenswürdigkeit,  mit  der  er  auf  meine 
Bitte  mir  Separata  seiner  Arbeiten  zur  Verfügung  stellte,  meinen  besten  Dank 
auszusprechen.  Petrone  gibt  in  dem  angeführten  Aufsatz  zunächst  eine  Über- 
siebt über  die  Titel  seiner  Arbeiten,  diese  Übersicht  ist  in  unserem  Literatur- 
verzeichnis benutzt.  Es  ist  interessant  die  Schilderung  zu  lesen,  wie  Petrone 
zur  zweimahgen  Änderung  seiner  Ansichten  kam.  Seine  erste  Überzeugung, 
es  seien  die  Blutplättchen  selbständige  Gebilde,  wurde  besonders  durch  die 
Untersuchung  des  Blutes  in  Lösungen,  deren  Isotonieverhältnisse  geändert 
werden  konnten,  erschüttert. 

„Cependant,  les  moyens  de  technique  amöliorös,  avec  lesquels,  chaque 
jour,  je  traitais  le  saug,  öbranlaient  en  moi  la  conviction  touchant  Texistence 
reelle  des  plaquettes;  c'est  pourquoi,  m'ötant  remis  h  la  recherche,  je  crus 
pouvoir  obtenir  les  plaquettes  ä  volonte  en  variant  la  valeur  isotonique  des 
Solutions,  et  observer  en  mfeme  temps  la  reaction  ferreuse  du  zooXde  dans  les 
plaquettes.  En  consöquence  j'estimai  que  je  devais  modifier  mon  opiniou  et 
admettre  que  les  plaquettes  constituent  un  fait  artificiel,  döpendant  de  la 
faible  r^sistance  physiologique  ou  pathologique  des  h^maties,  ou  de  Taction 
plus  ou  moins  hömolytique  des  liquides  dans  lesquels  on  extrait  le  sang. 
Diese  Anschauungen  kamen  in  Petrones  Arbeiten  vom  Jahre  1899  „II  valore 
reale"  etc.  und  „La  formazione  arteficiale*'  etc.  zum  Ausdruck.  Auch  in  den 
Publikationen  des  Jahres  1900  hat  Petrone  den  gewonnenen  Standpunkt 
festgehalten.  Petrone  bildete  alsdann  seine  röaotion  ferrique  aus  und  mit 
Hilfe  derselben  kam  er  zu  der  Überzeugung,  dass  die  Blutplättchen  nicht 
von  dem  Zooid  der  roten  Blutkörperchen  hergeleitet  werden  können.  Er  er- 
klärte sich  daher  im  Zahre  1901  für  die  Selbständigkeit  der  Blutplättchen. 
Die  Eisenreaktion  Petrones,  auf  die  derselbe  also  entscheidenden  Wert  legt, 
geschieht  mit  Hilfe  sehr  verdünnter  Schwefelsäure.    Es  konnte  damit  Eisen 
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in  dem  InneDkörper  der  roten  Blutkörper  nachgewiesen  werden,  die    Blut- 
plättchen enthalten  solches  nicht. 

„La  m^thode  fixe  döfinitivement  et  en  meme  temps,  donne  le  r^sultat 
d'un  composö  ferrique  qui  se  forme  exclusivement  dans  la  masse  ferreuse  du 
corpusucle  rouge,  aussi  bien  de  roammif^res  que  d'ovipares,  sous  Taction  de 
minimes  quantit^  d  acide  sulfurique  contenues  dans  l'alcool  absolu,  dans  lequel 
on  fait  baigner  la  petite  couche  de  sang."  Es  wird  mit  dieser  Methode  wohl 
gezeigt,  dass  die  Blutplättchen  nicht  mit  den  von  Petrone  beschriebenen 
Innenkörpern  übereinstimmen,  mehr  aber  lässt  sich  nach  dieser  Reaktion  nicht 
schliessen.  Nun  freilich  stützt  sich  Petrone  in  seiner  Ansicht  der  Selbständig- 
keit der  Blutplättchen  nicht  allein  auf  diese  Reaktion.  Es  sind  aber  nur 
Methoden  der  Färbung  und  Beobachtungen  am  fixierten  Präparat,  welche  ihn 
zu  seinem  Urteil  veranlassen,  daneben  kommt  seine  „Extraktionsmodifikation" 
des  lebenden  Blutes  in  „Solutions  speciales  modificatrices  et  fixatrices'*  für  diese 
Fragen  weniger  in  Betracht.  Petrone  hat  in  seiner  Abhandlung  „per  Tauto- 
nomia  etc."  gegen  die  Herkunft  der  Blutplättchen  aus  den  Kernen  der  Leuko- 
cyten  das  verschiedene  Verhalten  der  Plättchen  und  Leukocytenkerne  z.  B. 
in  einer  bestimmten,  sehr  verdünnten  Neutralrotlösung  geltend  gemacht.  Wir 
sehen  hier,  dass  aus  dem  Ausfall  einer  bestimmten  Färbung  ein  Schluss  gegen 
die  Übereinstimmung  verschiedener  morphologischer  Elemente  gemacht  wird. 
Es  scheint  mir  aber  sehr  die  Frage,  ob  man  in  dieser  Weise  verallgemeinern 
darf.  Es  könnten  Blutplättchen  wohl  von  Kernen  der  Leukocyten  stammen, 
sich  dann  aber  so  verändern,  dass  sie  eine  bestimmte  Färbung  nicht  mehr 
geben.  Wir  werden  bei  der  Besprechung  der  Abstammung  der  Blutplättchen 
von  den  Leukocyten  noch  auf  Petrone  zurückkommen.  Den  Beweis  der 
Selbständigkeit  der  Blutplättchen,  den  ich  nur  im  Nachweis  selbständiger 
Vermehrung  derselben  sehen  kann,  hat  auch  Petrone  nicht,  erbracht. 

Man  kann  auf  dem  Standpunkt  stehen,  dass  es  Blutplättchen  gibt,  die 
als  selbständige  Gebilde  anzusehen  sind,  die  aber  den  vielen  der  übrigen  von 
roten  bezw.  weissen  Blutkörperchen  abstammenden  Plättchen  durchaus  gleichen. 
Eine  solche  Ansicht  lässt  sich  nicht  widerlegen,  dass  selbständige  Blutplätt- 
chen einmal  nachgewiesen  werden,  ist  möglich.  Bis  jetzt  aber  ist  dieser  Be- 
weis nicht  erbracht,  nichts  nötigt  uns  zu  der  Annahme  solcher  selbständigen 
Plättchen.  So  stellt  diese  Annahme  nur  eine  bis  jetzt  überflüssige  Kompli- 
kation unserer  Anschauungen  über  Genese  der  Plättchen  dar  und  wird  des- 
halb vorläufig  nach  naturwissenschaftlicher  Logik  verworfen  werden  müssen. 
Aber  eine  theoretische  Unmöglichkeit  der  Existenz  solcher  Gebilde  liegt  natür- 
lich nicht  vor. 

B.  Die  Lehre  von  der  Abstammung  der  Blutplättchen  von  Blutzellen. 

Von  den  beiden  hier  in  Betracht  kommenden  Möglichkeiten,  wollen  wir 
die  Annahme  der  Genese  der  Plättchen  aus  Leukocyten  zuerst  erörteren,  es 
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-entspricht  das  sowohl  der  historischen  Entwickelung  als  auch  empfiehlt  es 
sich  aus  Gründen  der  Darstellung. 

1.  Herkunft  aus  Leukocyten. 

Diese  Annahme  war  in  neuerer  Zeit  etwas  zurückgetreten,   doch  darf 
daravif  hingewiesen  werden,  dassHauser  z.  B.  dieselbe  warm  vertreten  hat. 
Von  den  Autoren,  die  sich  in  neuester  Zeit  über  die  Herkunft  der  Blutplätt- 
chen   geäussert  haben,  hat  besonders  Grawitz  die  MögUchkeit  dieser  An- 
nahuie  wieder  nachdrückUch  betont.   Besonders  bei  Leukämie  sind  nach  ihm 
die    massenhaft   auftretenden  Plättchen   leukocytären   Ursprungs.     Dass  das 
anzunehmen  ist,   kann  ich   nach  eigenen  Beobachtungen  bestätigen.    Auch 
Hirschfeld  meint,  dass  die  „Entstehung  von blutplättchenähnlichen  Gebilden 
aus  Leukocyten  sicher  feststeht,   kommt  aber  im  normalen  Blute  selten  vor, 
häufiger  im  leukämischen.''    Er  bildet  solche  Gebilde  in  seiner  Fig.  11  ab. 
Arnold  hat  wiederholt  darauf  hingewiesen,  dass  ausser  aus  roten,  auch  aus 
weissen  Blutkörperchen  Plättchen  entstehen  können,   er  hat  die  Einteilung 
in  erythrocytäre  und  leukocytäre  Plättchen  unternommen.     Diese  sicherlich 
berechtigte  Einteilung  hat  bis  jetzt  nur  einen  genetischen,   keinen  morpho- 
logischen Wert.    Insofern  nicht,  als  es  unmögUch  ist,  am  fertigen  Plättchen 
zu  sagen,   ob  dasselbe  erythrocytären  oder  leukocytären  Ursprungs  ist.    Ich 
habe   das  in  einem  kurzen  Aufsatz  im  anatomischen  Anzeiger  schon  aus- 
einandergesetzt.    Es  ist  aber  diese  Namengebung  sicherUch  von  Wert  inso- 
fern, als  sie  den  nicht  einheitlichen  Charakter  der  Plättchen  zum  klaren  Aus- 
druck bringt.    Bestritten  wird  der  Ursprung  der  Plättchen  von  den  Leuko- 
cyten in  energischer  Weise  von  Petrone.    Nach  ihm  können  Blutplättchen 
weder   vom  Kern  noch  vom  Protoplasma  der  Leukocyten  abstammen.     Es 
wird  dagegen  namentUch  das  färberische  Verhalten  geltend  gemacht.     Ich 
verweise  auf  meine  obigen  Ausführungen. 

Über  die  Art  der  Leukocyten,  von  welchen  Blutplättchen  stanunen 
können,  liegt  eine  bestimmte  Angabe  von  Franz  Müller  (34)  vor.  Dieser 
beschreibt  die  Entstehung  blutplättchenähnUcher  Gebilde  aus  addophilen 
Leukocyten.  Freilich  spricht  Müller  hier  nur  von  blutplättchenähnlichen 
Gebilden,  doch  hat  er  diese  wohl  mit  den  „echten'^  Blutplättchen  identifiziert, 
da  er  auf  S.  343  schreibt:  „Ich  kann  daher  neben  dem  von  Arnold  u.  a. 
gezeigten  Entstehen  der  Plättchen  durch  Erythrocytenzerfall  den  leukocytären 
Ursprung  dieser  Gebilde  auch  meinerseits  bestätigen." 

Mir  scheint  entscheidend  für  die  Möglichkeit  der  Entstehung  von  Blut- 
plättchen aus  Leukocyten  die  direkte  Beobachtung  zu  sprechen  (Arnold  [3], 
S.  452,  Schwalbe  [58])  auf  die  Übereinstimmung  in  tinktorieller  Hinsicht,  die 
ja  vielfach  besteht,  möchte  ich  weniger  Wert  legen,  ebenso  lässt  die  amöboide 
Bewegung  der  Leukocyten  einerseits,  der  Plättchen  andererseits  keine  weit- 
gehenden Schlüsse   zu.     Man  hat  ja  bekanntlich  neuerdings  amöboide  Be- 
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wegung  der  Lymphocyten  beobachtet  und  auch  von  amöboider  Bewegung  der 
roten  Blutkörperchen  ist  ja  schon  die  Rede  gewesen. 

2.  Abstammung  von  roten  Blutkörperchen. 

Hier  sind  zwei  Ansichten  auseinanderzuhalten. 

a)  Eine  Anzahl  von  Autoren  nimmt  an,  dass  die  Blutplättchen  aus  deu 
Blutkörperchen  durch  Ausstossung  frei  werden  und  bestimmten  Teilen  der 
roten  Blutkörperchen  entsprechen.  Die  Autoren,  die  sich  neuestens  wieder  in 
diesem  Sinne  geäussert  haben,  sind  Engel,  Hirschfeld,  Pappenheim. 
Engel  hat  in  seinem  Buche  (Leitfaden  der  klinischen  Untersuchungsmethoden 
des  Blutes  1902)  sowohl  wie  in  einem  Aufsatz  (Der  gegenwärtige  Stand  der 
Blutlehre)  seine  Ansichten,  die  sich  zum  grossen  Teil  auf  entwickelungs- 
geschichtliche  Untersuchungen  stützen,  über  Blut  und  speziell  über  die  Blut- 
plättchen aufrecht  erhalten.  In  seinem  Leitfaden  schreibt  er:  „Wenn  unter 
normalen  Verhältnissen  der  Kern  der  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  durch 
Karyolyse  scheinbar  verschwindet,  dann  verlieren  die  Kerne  zwar  ihr  morpho- 
logisches Aussehen,  die  chemischen  Substanzen  jedoch,  aus  denen  sie  bestehen, 
sind  in  anderer  Form  noch  erhalten.  Die  eine  Form  dieser  Kemreste  ist  die 
basophile  Granulation  der  roten  Blutkörperchen  —  meist  nur  bei  Anämieen 
und  im  embryonalen  Blute  —  die  andere  Form  und  zwar  die  gewöhnlichere 
—  sind  die  fast  amorphen  Blutplättchen."  —  In  seinem  Aufsatz  (18)  schreibt 
Engel  S.  12:  „Neben  den  Leukocyten  findet  man  in  jedem  normalen  Blute 
Blutplättchen,  welche  sich  nach  ihrem  chemischen  und  färberischen  Verhalten 
als  Verwandte  der  Leukocyten  erwiesen  haben.  Verf.  hat  zuerst  gezeigt,  dass 
sie  aus  dem  Innern  der  roten  Blutkörperchen  stammen  und  dass  sie  von 
Kernen  der  kernhaltigen  roten  Blutkörperchen  abzuleiten  sind," 

Ähnliche  Ansichten  hat  Hirschfeld  entwickelt.  Er  leitet  die  Blut- 
plättchen von  den  roten  Blutkörperchen  her,  in  deren  Zentrum  sie  oft  nach- 
weisbar sind.  Diese  „endoglobulären"  Plättchen  werden  ausgestossen.  Sie 
verlassen  das  Blutkörperchen  durch  ein  Loch ,  das  in  der  Umhüllung  der 
Blutkörperchen  entsteht.  Nur  so  entstehen  nach  Hirschfeld  die  „echten" 
Plättchen,  er  gibt  zugleich  an,  dass  nicht  alle  Blutkörperchen  in  gleicher 
Weise  im  stände  sind,  Blutplättchen  zu  liefern.  Hirschfeld  hat  in  erster 
Linie  mit  der  Trockenmethode  gearbeitet.  Ich  will  hier  der  besseren  Über- 
sicht halber,  die  vier  ersten  Punkte  der  Zusammenfassung  aus  seiner  Arbeit 
wiedergeben : 

1.  Die  Blutplättchen  entstehen  zweifellos  aus  den  roten  Blutkörperchen. 

2.  Immer  nur  eine  beschränkte  Anzahl  letzterer  liefert  das  Material  zur 
Plättchenbildung. 

3.  Diese  Plättchen  entstehen  im  Innern  einzelner  Erythrocyten,  wo  sie 
als  endoglobuläre  Plättchen,  eventuell  in  mehrfacher  Zahl,  in  der  Mitte  der 
Zelle  liegen  und  das  Zentrum  der  Delle  einnehmen. 
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4.  Diese  endoglobulären  Plättchen  verlassen  an  einer,  seltener  an  zwei 
oder  mehreren  Stellen  das  Blutkörperchen  durch  ein  in  dessen  peripherischer 
Umhüllung  entstehendes  Loch  und  werden  so  zu  freien  Blutplättchen. 

Pappenheim  stimmt  im  wesentlichen  mit  Hirsch feld  überein,  auch 
er  hat  in  erster  Linie  mit  der  Trocken  methode  gearbeitet.     Er  fand  in  den 
roten    Blutkörperchen  endoglobuläre  Innenkörper.     Er  hat   durch   besondere 
Färbemethode  (s.  o.)  die  „Nukleoide*'  der  roten  Blutkörperchen  zur  Darstellung 
gebracht,  die  er  als  Kemreste  ansieht.   Von  ihnen  leitet  er  die  Blutplättchen  ab. 
„An  mehreren  Stellen  des  einen  ausgestellten  Präparates  mit  starker  Plättchen- 
vermehrung sieht  man,  wie  das  Nukleoid  an  die  Oberfläche  der  Blutscheibe  rückt 
und  als  länglicher  wurstförmiger  Körper  ausgestossen  wird,  um  dann,  ausge- 
schlüpft, als  rundliches  Blutplättchen  weiter  zu  vegetieren,  während  im  Zentrum 
der  Blutscheibe  eine  ungefärbte  leere  Höhle  zurückbleibt."  —  Es  ist  selbst- 
verständlich, dass  in  den  vorgelegten  Trockenpräparaten  Pappenheim  den 
geschilderten  Vorgang   als   solchen  nicht  beobachten  konnte,   vielmehr  aus 
verschiedenen  mikroskopischen  Bildern,  Einzelstadien,  denselben  kombinierend 
ei-schliesst.   —   hi   dem   betreffenden  Vortragsreferat  Pappenheims  heisst 
es  weiter:    „Auch  Pappenheim  schliesst  sich  also  den  Forschern  (Engel, 
Bremer)  an,  die  die  Blutplättchen  von  den  roten  Blutscheiben  ableiten,  hält 
aber  die  von  Arnold   und  Determann    durch  Plasmorrhexis   und   Ober- 
flächenabschnürung  erzeugten  Gebilde  nicht  für  Blutplättchen,  sondern  für 
Mikrocyten.    Pappenheim   nimmt   somit   in    seiner  Deutung  eine  Mittel- 
stellung zwischen  Schmauch   und  Maximow  ein.    Ersterer  hält  die  Nu- 
kleoide  für  Kernreste,   setzt  sie  aber  nicht  zu  Blutplättchen   in  Beziehung, 
letzterer  leitet  zwar  die  Blutplättchen  von  ihnen  ab,   hält  sie  aber  nicht  für 
Kernreste."    Pappenheim  hätte  bei  dieser  Darstellungsart  wohl  darauf  hin- 
weisen müssen,  dass  Arnold  auch  Ausstossung  der  Nukleoide  aus  den  roten 
Blutkörperchen  beschrieben  hat.    Nach  Pappen  heim  wären  also  die  bisher 
als  Blutplättchen  angesehenen  Gebilde  in  eigentliche  Blutplättchen  und  Mikro- 
cyten zu  trennen.    Ob   die  Mikrocyten  Pappenheims  mit  den   nach  der 
Ehrl  ich  sehen  Nomenklatur  sogenannten  Mikrocyten   identisch  sein  sollen, 
wird  nicht  gesagt,  kann   aber  auf  keinen  Fall  zutreffen,    da  sich  von  den 
roten  Blutkörperchen  ja  auch  farblose  Blutplättchen  abschnüren,   die  sicher- 
lich nicht  unter  den  Begriff  der  Ehrlich  sehen  Mikrocyten  fallen. 

Nach  Pappenheim  werden  also  alle  „Blutplättchen"  durch  Ausstossung 
aus  den  roten  Blutkörperchen  gebildet. 

Pappenheim  unterscheidet  sogar  zwei  Arten  echter  Blutplättchen. 
Die  einen  leitet  er  von  den  Nukleoiden,  die  anderen  von  den  „Binnenkörper- 
chen"  her. 

„Diese  endoglobulären  Binnenkörper  haben  etwa  die  Grösse  der  von 
Fa jardo,  Schmauc h,  Bremer  (Paranukleärkörperchen)  und  Rendingius 
(Nukleolen)  beschriebenen  Gebilde,  lassen  sich  im  Gegensatz  zu  den  Nukleoiden 
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aber  mit  der  erwähnten  einfachen  Substantiven  Methode  an  jedem  normalen 
Blut  ohne  weiteres  leicht  darstellen  und  auch  am  ungefärbten  Blut  wahr- 
nehmen. Auch  sie  werden,  wie  Hirschfeld  dieses  expUzierte,  ausgestossen 
und  bilden  somit  nach  Pappenheim  die  spärlichen  kleinen  Blutplättchen 
des  normalen  Blutes.  Die  Nukleoide  dagegen,  inuerhalb  deren  man  stellen- 
weise, wie  auch  die  herumgegebenen  Tafeln  zeigen,  ein  kleines,  dunkles 
Pünktchen  im  Zentrum  wahrnehmen  kann  und  die  demnach  bedeutend  grösser 
als  die  genannten  Binnenkörper  sind,  liefern  im  Gegensatz  zu  letzteren  die 
grösseren  Plättchen  solchen  Blutes,  dessen  Plasma  anisotonisch  ist  und  iu 
dem  es  durch  die  Dyskrasie  zur  plasmolytischen  massenhaften  Ausstossung 
quasi  unreifer  Plättchen  kommt.  Hierdurch  erklärt  sich,  dass  in  solchem 
Blute  mit  starker  Plättchenvermehrung  die  Nukleoide  nicht  nur  ohne  weiteres 
färbbar,  sondern  auch  leicht  bei  ihrem  Austritt  zu  beobachten  sind,  dass  da- 
gegen im  normalen  Blut,  wo  keine  Plättchen  Vermehrung  stattfindet,  nur  die 
Binnenkörper  und  ihre  Ausstossung  beobachtet,  die  Nukleoide  hingegen  zwar 
färberisch  dargestellt,  aber  nicht  im  Austritt  angetroffen  werden  können  '* 

Dass  eine  solche  Ausstossung  von  Blutplättchen  aus  Erythrocyten  vor- 
kommt, ist  ausser  von  der  Zie gl  ersehen  Schule  auch  von  Arnold  behauptet 
und  meines  Erachtens  nachgewiesen  worden.  Wir  werden  im  nächsten  Ab- 
schnitt die  Anschauungen  Arnolds  noch  genauer  kennen  lernen.  Auch  ich 
habe  Ausstossung  von  Blutplättchen  aus  den  roten  Blutkörperchen  beobachtet, 
in  Übereinstimmung  mit  Arnold  erkenne  ich  das  Vorkommen  der  von 
Engel,  Hirschfeld,  Pappenheim  hier  von  neuem  betonten  Vorgänge 
durchaus  an,  ich  wende  mich  nur  gegen  die  Einseitigkeit,  dass  ausschliesslich 
auf  diese  eine  Weise  Blutplättchen  zu  stände  kommen  sollen.  Doch  wird 
darauf  noch  zurückzukommen  sein. 

ß)  Die  Blutplättchen  entstehen  aus  den  roten  Blutkörper- 
chen auf  verschiedene  Weise.  Hier  sind  die  Ergebnisse  von  Arnold 
und  seiner  Schule,  Determann,  Bettmann,  Franz  Müller,  Feldbausch, 
Schwalbe,  Solley  zu  berücksichtigen.  Arnold  ging  bekanntlich  von 
Beobachtungen  an  Blut  in  Jodkalilösung  aus.  Wie  mannigfach  und  vielseitig 
seine  Untersuchungsmethoden  waren,  haben  wir  bereits  in  dem  Kapitel  Unter- 
suchungsmethoden gesehen.  Arnold  fand,  dass  auf  verschiedene  Weise  aus 
den  roten  Blutkörperchen  Gebilde  entstehen  können,  welche  genau  den  Blut- 
plättchen gleichen.  Diese  Gebilde  können  sowohl  hämoglobinhaltig  wie  hämo- 
globinfrei sein,  einen  Innenkörper  enthalten  oder  nicht.  Am  übersichtlichsten 
ist  die  Ai't  und  Weise,  wie  solche  Zerfallserscheinungen  an  den  roten  Blut- 
körperchen vor  sich  gehen,  in  der  Arbeit  von  Arnold  im  Jahre  1899  zu- 
sammengestellt. Ich  will  diese  Zusammenstellung  im  Auszuge  Mdedergeben. 
Als  Erfahrungstatsache  stellt  Arnold  auf,  dass  die  an  den  roten  Blutkörper- 
chen vorkommenden  Ausscheidungs-  und  Abschnürungsvorgänge,  insofern  sie 
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morphologisch  nachweisbar  sind,  in  verschiedener  Weise  und  unter  verschie- 
denen Bedingungen  erfolgen.     Er  stellt  drei  Arten  auf. 

„1.  Die  Plasmolyse  der  Erythrocyten,  die  Erythrocytolyse,  d.  h.  den  Aus- 
tritt gelöster  Substanz,  welcher  gefolgt  von  Volumenverkleinerung  zur  Bildung 
von  „Blutkörperchenschatten",  „Mikrocyten"  u.  s.  w.  und  endlich  zum  voll- 
ständigen Verschwinden  der  roten  Blutkörper  ohne  eigentliche  Abschnürung 
führen  kann.  In  wieweit  die  nukleoiden  Innenkörper  bei  diesen  Vorgängen 
der  Plasmolyse  beteiligt  sind,  dafür  haben  sich  sichere  Anhaltspunkte  nicht 
ergeben.'* 

„2.  Die  Plasmorrhexis  der  Erythrocyten.  Ich  möchte  damit  sowohl 
den  Austritt  von  runden,  glänzenden  Körnern,  als  auch  die  Abschnürung 
kleinerer  und  grösserer  Teilchen  bezeichnen.  Die  ersteren  entsprechen 
wohl  denjenigen  Gebilden,  welche  man  früher  als  Elementarkörperchen  be- 
schrieben und  für  welche  A.  F.  Müller  den  Namen  der  „Blutstäubchen" 
vorgeschlagen  bat  Die  letzteren  zeigen  einen  grossen  Wechsel  in  bezug  auf 
Form,  Grösse  und  Zusammenhang.  Zuweilen  sind  sie  nicht  viel  grösser  wie 
die  „Kömer**  bald  Ve — Vi  so  gross  wie  die  roten  Blutkörper.  Manchmal 
stellen  sie  sich  als  scheibenförmige,  andermal  als  kugelige  oder  verzweigte 
Gebilde  dar,  welche  gewöhnlich  des  Hämoglobins  entbehren,  ausnahmsweise 
aber  deutliche  Färbung  aufweisen.  Ihre  Substanz  kann  homogen  sein,  lässt 
aber  häufig  eine  feine  Körnelung  erkennen  und  schliesst  glänzende  Kömer 
vereinzelt  oder  in  Haufen  ein.  Die  Kömer  führen  lebhafte  Bewegungen  au» 
und  sammeln  sich  an  den  Scheidewänden  der  Hollunderplättchen  an,  daselbst 
kleinere  und  grössere  Haufen  feinkörniger  Substanz  bildend,  welche  nicht 
selten  Bmchstücke  roter  Blutkörper  und  Leukocyten  einschliessen.** 

„3.  Die  Plasmoschise  der  Erythrocyten,  —  Erythrocytoschisis.  —  Damit 
meine  ich  jene  Vorgänge,  bei  welchen  die  roten  Blutkörper  gleichzeitig  oder  in 
rascher  Aufeinanderfolge  in  scheibenförmige  Körper  zerfallen,  welche  in  jeder 
Hinsicht  mit  Blutplättchen  vollkommen  übereinstimmen.  Es  sind  namentlich 
die  mit  kugeligen  Fortsätzen  versehenen  maulbeerförmigen  Blutkörper,  an 
welchen  diese  Art  der  Fragmentierung  sich  zeigt.  Die  Durchschnürung  er- 
folgt zwischen  den  Erhebungen,  indem  die  Substanz  daselbst  lichter  und 
kömig  wird,  und  das  Ergebnis  derselben  sind  zuerst  etwas  grössere,  glänzende 
und  unregelmässige,  später  kleinere  mehr  blasse  Scheiben,  die  gleichfalls  zu 
kömigen  Massen  zerfallen.  Die  aus  Plasmoschise  hervorgegangenen  Gebilde 
zeigen  in  bezug  auf  Grösse,  Gestalt  u.  s.  w.  weniger  Abweichung  als  die 
durch  Plasmorrhexis  entstandenen.**  —  Die  von  Hirschfeld  und  Pappen- 
heim betonte  Ausstossung  der  Plättchen  fällt  bei  dieser  Einteilung  unter 
die  Plasmorrhexis.  Arnold  führt  fort:  „Als  besonders  bedeutungsvoll  muss 
ich  die  Tatsache  hervorheben,  dass  viele  der  Gebilde,  welche  sich  nach  dem 
Typus  der  Rhexis  und  Schisis   von   den  roten  Blutkörpern   abschnüren,   die 
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scheibenfönDigen  iDsbesondere,  den   Blutplättchen   hinsichtlich  der  Struktur 
vollständig  gleichen." 

Diese  Ansichten  Arnolds  sind,  wie  erwähnt,  durch  eine  grosse  Reihe 
von  Untersuchungen  nach  den  verschiedensten  Methoden  gestützt.  Ich  will 
nicht  in  extenso  die  Arbeiten  Arnolds  hier  referieren,  die  ja  schon  in  den 
früheren  Referaten  in  diesen  Ergebnissen  wiedergegeben  worden  sind.  Vielmehr 
will  ich  mich  auf  einige  Hinweise  auf  besonders  wichtige  Punkte  beschränken. 

1.  Die  Derivate  der  roten  Blutkörperchen,  welche  man  in  vielen  Salz- 
lösungen (10 ^/o  Jodkaliumlösung)  aus  ihnen  entstehen  sehen  kann,  stinimea 
mit  den  Blutplättchen  z.  T.  überein. 

2.  Sowohl  bei  der  extravaskuläreu  wie  bei  der  intravaskulären  Gerinnung 
entsteheu  aus  den  roten  Blutkörperchen  auf  die  oben  beschriebene  Weise 
Gebilde,  welche  mit  den  Blutplättchen  in  morphologischer  Hinsicht  völlig 
übereinstimmen,  sich  auch  in  tinktorieller  Hinsicht  wie  die  Blutplättchen 
verhalten. 

3.  Bei  Vergiftungen,  bei  welchen  das  Blut  Degenerationserscheinungen 
der  Erythrocyten  erkennen  lässt,  treten  auch  Blutplättchen  reichlich  auf.  Oft 
lässt  sich  am  Trocken präparat  wie  am  frischen  Präparat  die  Herkunft  dieser 
Blutplättchen  aus  den  roten  Blutkörperchen  wahrscheinlich  machen  (cf. 
Schwalbe  und  SoUey). 

4.  Nimmt  man  als  erwiesen  an,  dass  die  Blutplättchen  bei  der  Gerinnung 
zerfallen,  so  gewinnt  folgende  Beobachtung  Wichtigkeit.  In  nicht  gerinnendem 
Blute,  z.  B.  in  konzentrierter  Kochsalzlösung,  kann  man  keine  Blutplättchen 
beobachten,  bringt  man  das  Blut  —  in  unserem  Beispiel  diurch  Wasserzusatz 
—  zum  Gerinnen,  so  treten  blutplättchenähnliche  Gebilde  auf,  deren  Pro- 
venienz aus  roten  Blutkörperchen  direkt  beobachtet  werden  kann  (cf.  meine 
Monographie,  Unters,  z.  Blutg.). 

Es  sind  hier  nur  einige  Punkte  hervorgehoben.  Es  kann  meines  Er- 
achtens  gar  nicht  zweifelhaft  sein,  und  es  kann  als  bewiesen  angesehen  werden, 
dass  aus  den  roten  Blutkörperchen  Gebilde  entstehen  können  und  sehr 
häufig  entstehen,  die  in  jeder  Hinsicht  mit  Blutplättchen  über- 
einstimmen, also  Blutplättchen  genannt  werden  müssen. 

Die  Frage  kann  nur  noch  gestellt  werden,  ob  1.  die  im  zirkulierenden 
Blute  beobachteten  Plättchen  in  derselben  Weise  entstehen  und  femer  2.  ob 
nur  diese  eine  Genese  angenommen  werden  darf. 

Ad  1.  ist  zu  sagen,  dass  sicherlich  nichts  dagegen  spricht,  dass  die 
„präexistenten'*  Plättchen  im  Blute  auf  die  eben  geschilderte  Art  sich  bilden. 
Es  gibt  eine  ganze  Reihe  von  Autoren,  welche  die  von  Arnold  und  seiner 
Schule  ausgeführten  Untersuchungen  anerkennen,  aber  glauben,  dass  die  von 
Arnold  beschriebenen  Erscheinungen  wohl  zu  blutplättchenähnlichen  Ge- 
bilden führen  können,  nie  aber  zu  „echten**  Blutplättchen.    Sie  unterscheiden 
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„Arnold sehe"  und  „echte"  Plättchen,  „wahre"  und  „falsche"  Blutplättchen 
u.  8.  w.  So  nimmt,  wie  wir  sahen,  Hirschfeld  als  einzigen  Entstehungs- 
modus der  „echten"  Blutplättchen  die  Ausstossung  an.  Dafür  liegt  kein 
Grund  vor.  Hirschfeld  ist  gezwungen  zuzugeben,  dass  die  Arnold  sehen 
Blutplättchen  die  massgebende  Rolle  bei  der  Gerinnung  spielen.  Ich  will 
hier  nicht  noch  einmal  alles  wiederholen,  was  gegen  Hirschfelds  Ansicht 
vorzutragen  ist  (cf.  Schwalbe  1902),  ich  hoffe,  dass  Hirschfeld  die 
Einseitigkeit  seines  Standpunktes  selbst  erkennen  wird.  Es  ist  sicher  zuzu- 
geben, dass  Hirschfelds  Beobachtungen  zutreffen,  es  ist  aber  gar  kein 
Grund  einzusehen,  warum  nun  alle  präexistenten  im  Körper  kreisenden  Blut- 
plättchen nur  diese  Genese  haben  sollen.  Dasselbe  gilt  von  den  Anschauungen 
Pappenheims,  die  wir  kennen  lernten.  —  Deetjen  gibt  zu,  dass  Arnolds 
Beobachtungen  zutreffend  sein  können,  glaubt  aber  seine  Plätteheu  von  den 
Plättchen  Arnolds  trennen  zu  müssen.  Ich  kann  diese  Trennung  nicht  an- 
erkennen. Auch  die  Plättchen,  deren  Abstammung  von  den  roten  Blutkörpern 
man  sicher  nachweisen  kann,  haben  zum  Teil  einen  mit  Hämatoxylin  färb- 
baren Innenkörper.  Auch  die  „präexistenten"  Plättchen  besitzen  nur  sehr 
teilweise  einen  solchen. 

Puchbergers  Einwand,  dass  er  in  den  roten  Blutkörperchen  keine 
Substanz  gesehen  habe,  die  sich  in  derselben  Weise  zum  Brillantkrystallblau 
verhält,  wie  die  Blutplättchen,  ist  nicht  beweisend.  Dass  von  den  roten  Blut- 
körperchen sich  abspaltende  Substanz  andere  Färbungen  zeigt  als  die  Blut- 
körperchen selbst,  kann  man  leicht  mit  Hilfe  von  Methyl  violett  nachweisen 
(cf.  z.  B.  Schwalbe  und  Solley  Fig.  1). 

Es  wäre  ja  möglich,  wie  ich  schon  betonte,  dass  neben  den  aus  Blut- 
zellen stammenden  Blutplättchen  noch  selbständige  Blutplättchen  vorhanden 
seien,  es  ist  das  aber  noch  nicht  bewiesen. 

Ad  2.  Die  Beantwortung  dieser  Frage  ergibt  sich  aus  den  Mitteilungen, 
die  im  vorigen  Abschnitt  gemacht  wurden,  und  ist  mit  nein  zu  beantworten. 

Zusammenfassung  über  Bau  und  Genese  der  Plättchen. 

Wir  wollen  die  mitgeteilten  Beobachtungen  hier  kurz  übersichtlich  zu- 
sammenstellen. Die  Blutplättchen  sind  in  sehr  verschiedener  Weise  ihrem 
Bau  nach  beschrieben  worden.  Ich  erinnere  an  die  entgegengesetzten  Angaben 
von  Hayem  und  Bizzozero,  von  Deetjen,  Hirschfeld,  Puchberger, 
Ebner.  Es  erklärt  sich  das  daraus,  dass  tatsächlich  verschiedener  Bau  bei 
den  auf  den  ersten  Anblick  ähnlichen  Gebilden  bei  genauerem  Zusehen  auf- 
gedeckt werden  kann. 

Es  können  die  Blutplättchen  Hämoglobin  enthalten  oder  farblos  sein. 
Sie  können  einen  Innenkörper  haben  oder  einen  solchen  entbehren,  lebhaft 
oder  träge  amöboid  beweglich  sein.  Bis  jetzt  scheint  es  willkürlich,  nur  eine 
dieser  Kategorieen  als  „echte"  Blutplättchen  anzuerkennen,   weil  sie  alle  im 
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zirkulierenden  Blute  vorkommen  und  wir  bei  der  Namengebung  „Blutplättchen'' 
von  den  Gebilden  des  zirkulierenden  Blutes  ausgegangen  sind  (Bizzozero). 

Ebensowenig  wie  völlige  Übereinstimmung  im  Bau  herrscht,  ist  solche 
in  der  Genese  vorhanden.  Wir  dürfen  die  Entstehung  der  Blutplättchen  in 
erster  Linie  aus  roten,  aber  auch  aus  weissen  Blutkörperchen  als  gesichert 
ansehen.  Dass  die  Blutplättchen  ein  selbständiges  Formelement  darstellen^ 
ist  durch  die  bisherigen  Untersuchungen  nicht  bewiesen.  Es  scheint  mir, 
dass  Arnold  recht  gehabt  hat,  als  er  in  seiner  Arbeit  im  Jahre  1896  die 
Genese  der  Blutplättchen  als  eine  nicht  einheitliche  bezeichnete. 

Anhang  zu  der  Anatomie  der  Blutplättchen. 

Es  soll  hier  nur  darauf  hingewiesen  werden,  dass  die  Tatsache,  dass 
wir  Abschnürungen  etc.  von  Erythrocyten  beobachten,  die  mit  den  Blutplätt- 
chen übereinstimmen,  bedeutsame  Schlüsse  für  den  Bau  der  roten  Blut- 
körperchen zulässt.  Das  ist  von  Arnold  betont  worden  (1).  Es  soll  hier 
auf  unsere  Anschauungen  über  den  Bau  der  roten  Blutkörperchen  nicht  ein- 
gegangen werden,  es  würde  das  ein  eigenes  Referat  erfordern,  vielleicht  noch 
umfangreicher  als  das  vorliegende.  Nur  sei  betont,  dass  die  Beobachtungen  der 
Blutplättchenbildung  aus  den  Erythrocyten  die  Anschauungen  Weidenreichs 
über  den  Bau  der  roten  Blutkörperchen  nicht  annehmbar  erscheinen  lässt. 
Nach  Weidenreichs  Auseinandersetzungen  müssten  wir  das,  was  wir  bis- 
her Stroma  genannt  haben,  als  Membran  bezeichnen.  Der  Membran  der 
roten  Blutkörperchen  würden  die  Funktionen  bei  den  Erscheinungen  spezifi- 
scher Hämolyse,  die  in  neuerer  Zeit  so  eifrig  erforscht  wird,  zufallen.  Sie 
muss  also  eine  sehr  komplizierte  Zusammensetzung  haben.  Es  lässt  sich  im 
übrigen  nichts  dagegen  einwenden,  dass  die  äussere  Schicht  der  roten  Blut- 
körperchen eine  andere  physikalische  Beschaffenheit  hat,  als  die  innere,  ich 
habe  gegen  das  Wort  Membran  in  diesem  Sinne  nichts  zu  erinnern  (cf.  auch 
Ebner  [14]).  Die  Vorstellung  jedoch,  dass  das  rote  Blutkörpercheu  eine  Blase 
ist,  was  mir  der  springende  Punkt  in  W  ei  den  reich  s  Auseinandersetzungen 
scheint,  wird  gerade  durch  die  Arnold  sehen  Beobachtungen  nicht  gestützt. 
Auch  ist  die  Granulierung  der  Blutkörperchen,  wie  sie  Grawitz,  Litten, 
Askanazy  u.  v.  a.  beschrieben  haben,  schwer  nach  der  Weidenreich- 
.  sehen  Auffassung  zu  verstehen.  Sicherlich  ist  die  frische  Blutuntersuchung 
sehr  wichtig,  ich  glaube,  dass  gerade  in  Heidelberg  dieselbe  nicht  vernach- 
lässigt ist,  Weidenreich  scheint  aber  in  der  vorliegenden  Arbeit  den  übrigen 
Methoden  der  Blutuntersuchung  zu  wenig  Beachtung  zu  schenken.  Auch 
darf  man  nicht  vergessen,  worauf  nur  kurz  hingewiesen  sei,  dass  die  roten 
Bhitkörperchen  sich  bezüglich  ihres  Baues  und  ihres  Verhaltens  gegen  Rea- 
gentien  sicherlich  nicht  untereinander  ganz  übereinstimmend  verhalten.  Es 
besitzen  z.  B.  nicht  alle  Nukleoide,  ferner  ist  die  Resistenz  der  Erythrocyten, 


ÄDatomie  der  Blatplftttchen.   Amöboide  Bewegung  der  Blntpl.    Beziehungen  zur  Gerinnung.    193 

wie  allgemein  begannt,  eine  ungleiche.    Auch  Weidenreich  weist  auf  diese 
Erfahrung  hin. 

Ich  will  ebenfalls  anhangsweise  nur  erinnern  an  die  möglichen  Be- 
ziehungen der  Blutplättchen  zu  den  Granulationen  der  roten  Blutkörperchen . 
Solley  und  ich  haben  diese  Frage  eingehender  berücksichtigt. 


IV.  Physiologie  der  Blntplättchen. 

Hier  vdll  ich  mich  auf  die  Hervorhebung  des  Notwendigsten  beschränken. 

Die  Viskosität,  die  Klebrigkeit  der  Blutplättchen,  ihre  Neigung  sich 
zusammenzuballen,  am  Deckglas  zu  haften,  ist  allbekannt  und  wird  von  allen 
Untersuchern  bestätigt. 

Die  amöboide  Bewegung 

die  besonders  Deetjen  untersuchte,  ist  im  vorhergehenden  schon  mehrfach 
augeführt  worden.  Sie  ist  vielfach  bestätigt,  bestritten  wird  sie  von  Wlassow 
und  Sepp  (61).  Diese  Autoren  konnten  zwar  Gestaltsveränderungen  der  Blut- 
plättchen auf  Deetjenschem  Agar  beobachten,  niemals  aber  amöboide  Be- 
wegung. Verf.  wollen  vielmehr  eine  Ortsveränderung  der  roten  Blutkörper- 
clieu  beobachtet  haben,  durch  welche  eine  Lageänderung  der  zwischen  den 
Erythrocyten  liegenden  Blutplättchen  vorgetäuscht  werden  könnte. 

Ich  halte  diese  letzte  Angabe  der  Autoren  für  unbegründet.  Ich  habe 
mich  selbst  überzeugt,  dass  lebhafte  amöboide  Bewegung  an  den  Blutplättchen 
beobachtet  werden  kann,  nur  freilich  nicht  an  allen.  Auch  trifft  man  nicht 
stets  die  Zusammensetzung  des  Agars  so,  dass  lebhafte  Bewegung  zu  stände 
kommt. 

Die  Beziehungen  der  Blutplättchen  zur  Gerinnung 

will  ich  nur  kurz  streifen,  da  die  Morphologie  der  Gerinnung  eine  eigene 
Darstellung  erfordern  würde.  Die  Bedeutung  der  Blutplättchen  für  die  Ge- 
rinnung wird  allgemein  zugegeben,  je  nach  den  Anschauungen  des  betr. 
Autors  über  die  Blutplättchen  wird  diese  Beziehung  etwas  verschieden  dar- 
gestellt. So  legt  Kopse h  grossen  Wert  auf  die  Veränderungen  des  „Kerns" 
der  Blutplättchen  bei  der  Gerinnung.  Dass  der  Innenkörper  bei  allen  regres- 
siven Metamorphosen  der  Blutplättchen  meist  sehr  rasch  verschwindet,  scheint 
aus  den  Beobachtungen  hervorzugehen.  Ein  Hinweis  darf  hier  wohl  gegeben 
werden.  Bei  allen  Vergleichen  der  Gerinnungsuntersuchungen  der  verschie- 
denen Autoren  ist  grosse  Vorsicht  nötig,  besonders  was  Vergleiche  der  Ge- 
rinnungszeit betrifft.  Die  Gerinnungszeiten  und  demgemäss  die  Erscheinungen 
der  Gerinnungen  sind  unter  verschiedenen  Bedingimgen  sehr  verschieden. 
So  erklären  sich  manche  verschiedene  Angaben  über  die  Vorgänge  der  Ge- 
rinnung (Kopsch,  Arnold,  Schwalbe,  Ebner). 

Lobarteh-Ottertftg,  Ergebnisse:  Vin.  Jshrgmng.  13 
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Die  Anschauung,  dass  die  Zerfallsprodukte  der  roten  und  weissen  Blut- 
körperchen Beziehungen  zur  Gerinnung  haben,  steht  in  Übereinstimmung 
mit  den  Ansichten  Alexander  Schmidts,  dass  die  Gerinnung  von  dem 
Zerfall  zelliger  Elemente  abhängig  ist.  Er  schrieb  bekanntlich  den  weissen 
Blutkörperchen  zum  mindesten  die  führende  Rolle  zu.  Dass  der  Grund- 
gedanke dieser  Anschauung  richtig  ist,  wird  nicht  unwesentlich  durch  die 
neuen  Untersuchungen  Conradis  gestützt. 

Conradi  wies  nach,  dass  die  parenchymatösen  Organe  sowohl  die  Ge- 
rinnung befördernde,  als  hemmende  Stoffe  liefern  können.  Er  macht  es 
wahrscheinlich,  dass  gennnungsbefördernde  Stoffe  erst  bei  Zertrümmerung  von 
Gewebselementen  in  das  Blut  übergehen.  Conradi  sagt:  „Das  aus  der  Ader 
fliessende  normale  Blut  gerinnt  nicht  deswegen,  weil  es  gerinnungsbe- 
schleunigende  Stoffe  aus  den  Geweben  empfangen  hat,  sondern  weil  sich  in 
ihm  selbst  ein  Zerfall  geformter  Elemente  vollzieht."  Für  die  Bedeutung 
der  Blutzellen  für  die  Gerinnung  sind  auch  Baumgartens  interessante 
Untersuchungen  anzuführen.  Seine  Mitteilungen  scheinen  mir  sehr  dafür 
zu  sprechen,  dass  die  Zerfallserscheinungen  der  roten  Blutkörperchen  einen 
morphologischen  Ausdruck  der  Gerinnung  darstellen,  sie  brauchen  deshalb 
durchaus  nicht  das  massgebende  Moment  der  Gerinnung  zu  sein.  Es  mögen 
diese  kurzen  Andeutungen  über  Gerinnung  genügen. 

V.  Pathologie  nnd  kliiiisehe  Bedeatung  der  Blutplättchen. 

Auch  diese  soll  nur  kurz  gestreift  werden.  Die  regressiven  Metamor- 
phosen, wie  sie  besonders  bei  der  Gerinnung  vorkommen,  bestehen  teils  in 
körnigem  Zerfall,  teils  in  Quellung  und  Abblassen,  teils  werden  kleinste 
Kömchen  von  dem  Plättchen  abgeschnürt. 

Bei  vielen  Vergiftungen  finden  wir  Plättchenvermehrung. 

Endlich  ist  auf  die  Beziehung  der  Plättchen  zur  Pigmentbildung  hin- 
zuweisen. 

Wenn  man  die  Blutplättchen  wenigstens  teilweise  als  hervorgegangen 
aus  den  roten  Blutkörperchen  ansieht,  so  könnte  man  an  eine  Beziehung 
derselben  zur  Pigmentbildung  denken.  Man  hat  ja  wiederholt  die  Zerfalls- 
produkte der  roten  Blutkörperchen  als  beteiligt  an  der  Pigraentbildung  be- 
zeichnet. So  sagt  M.  B.  Schmidt  (Lubarsch-Ostertag  1894  I.  2.  S.  102.) 
„Beim  Menschen  ist  wohl  als  Regel  die  direkte  Umwandlung  der  roten  Blut- 
körperchen oder  ihrer  Teilstücke  oder  auch  des  tropfenförmig  vom  Stroroa 
abgetrennten  Hämoglobin  in  gelbe  und  Körner  ohne  vorherige  Lösung  zu 
betrachten".  Gegen  diese  Anschauung  hat  allerdings  Neumann  (36)  mit 
Entschiedenheit  Stellung  genommen. 

Dass  bei  verschiedenen  Anämieen,  auch   bei  Leukämie  Plättchen  im 
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Blute  auftreten,  kann  nach  unseren  Anschauungen  über  die  Genese  der 
Blutplättchen  nicht  wunderbar  erscheinen.    Es  trifft  hier  das  Wort  Roux'  zu^): 

„Als  Summe  der  pathologischen  Erfahrungen  an  den  höheren  Wirbel- 
tieren hat  sich  ergeben,  dass  die  Pathologie  wesentlich  die  Lehre  von  an 
sieh  normalem  Geschehen  ist»  welches  aber  am  falschen  Ort,  zur  unrechten 
Zeit  oder  in  unrichtiger  Grösse  oder  Richtung  stattfindet,  indem  alle  patho- 
logischen Vorgänge,  einige  Arten  des  Absterbens  (wie  amyloide  und  wachs- 
artige Degeneration)  ausgenommen,  auch  beim  normalen  Geschehen  vor- 
kommen.'' 

Man  hat  sich  bemüht,  durch  vergleichende  Zählungen  dem  vermehrten 
Auftreten  von  Blutplättchen  zu  klinisch-diagnostischer  Bedeutung  zu  ver- 
helfen.   Diese  Versuche  sind  nicht  fruchtbringend  gewesen. 

Eine  genaue  Zählung  der  Bluttplättchen  bietet  wegen  der  Viskosität  und 
der  leichten  Zerstörbarkeit  der  Plättchen  grosse  Schwierigkeiten,  die  bis  jetzt 
nicht  als  überwunden  angesehen  werden  können. 

Wir  können  bisher  die  Anämie  aus  anderen  Zeichen  besser  diagnosti- 
zieren als  aus  einer  event.  auftretenden  Blutplättchenvermehrung. 


1)  ArcL  Entwmech.  X.  Sr  31. 
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6.  Das  Arterienaneurysma. 


Von 

C.  Benda,  Berlin. 
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Einleitung. 

Die  Greschichte  des  Aneurysma  bietet  ein  lehrreiches  Beispiel  dafür, 
wie  langsame  Fortsehritte  die  Wissenschaft  macht,  und  wie  selbst  die  mit 
den  verfeinerten  modernen  Methoden  ermöglichten  zuverlässigeren  Beobach- 
tungen oft  nur  neue  Gesichtspunkte  für  die  Diskussion  der  ältesten  Streit- 
fragen ergeben.  Der  Begriff  des  Aneurysma  ist  in  der  älteren  Zeit  offenbar 
nur  auf  die  Erweiterung  des  äusseren  Arterienkon turs  angewandt  worden,  und 
dabei  wurden  Dinge,  die  mit  der  Arterie  in  keinem  organischen  Zusammen- 
hang standen,  dieser  Erkrankungsgruppe  zugesellt.  Die  Bemühungen,  der- 
artiges unter  dem  Titel  Aneurysma  spurium  auszuscheiden,  haben  je  nach  dem 
hierbei  eingenommenen  Gesichtspunkt  sehr  verschiedene  Ergebnisse  gehabt. 
Während  Galen,  Aötius,  Avicenna  offenbar  nach  jenem  älteren  Stand- 
punkt als  Ursache  der  Aneurysmen  Verwundung  und  Zerreissung  ansahen,  und 
Vesal  in  demselben  ätiologischen  Sinne  ein  Aneurysma  durch  Ausdehnung, 
ein  anderes  durch  Riss  der  Wand  kannte,  scheint  Fernelius  der  erste  gewesen 
zu  sein,  der  nach  dem  morphologischen  Wortsinn  für  das  Aneurysma  eine 
Ausdehnung  aller  Arterienhäute  forderte.  Die  Abtrennung  des  Aneurysma 
spurium  von  dem  wahren  geschah  durch  Lancisi,  der  das  A.  verum 
durch  Dehnung  der  geschwächten  Häute,  das  spurium  durch  Gewalteinwir- 
kung hervorgehen  Hess.  Nachdem  Severin,  Sennert,  Hildanus,  Hunter, 
Palletta  die  Bedeutung  von  Intimarissen  bei  der  Entstehung  von  Aneu- 
rysmen betont,  und  Morgagni  ein  durch  Dehnung  der  Häute  entstandenes 
Aneurysma  verum  für  selten  erklärt  hatte,  finden  wir  bei  Scarpa  (177)  und 
ziemlich  gleichzeitig  bei  Larrey  zum  ersten  Male  die  Anschauung,  dass 
jedes  Aneurysma  auf  Ruptur  beruht,  indem  durch  Trauma  oder  fettige  Ent- 
artung oder  Ulceration  das  Blut  in  die  Zellscheide  (Adventitia)  oder  das 
Nachbargewebe  effundiert,  von  denen  der  Sack  gebildet  wird.  Mit  diesen 
Autoren  beginnt  der  pathogenetische  Standpunkt  sich  Geltung  zu 
verschaffen.  Scarpa  behauptet,  dass  Erweiterungen  ohne  Kontinuitäts- 
trennungen der  Media  in  höherem  Grade  nicht  auftreten  können,  und  will 
solche  Erweiterungen  überhaupt  nicht  zu  den  Aneurysmen  gerechnet  wissen. 
Während  letztere  Anschauung  zwar  Hodgson,  Bums,  Kreysig,  Cor- 
visart  nicht  teilen,  stellen  sie  sich  im  übrigen  auf  Scarpas  Stand- 
punkt. Dagegen  vertritt  Voigtel,  gleichzeitig  mit  Scarpa,  diesem  ganz 
entgegengesetzte  Anschauungen  und  erkennt  die  Dehnung  der  Arterienhäute 
durch  Elastititätsverminderuug  und  angeborene  Hinfälligkeit  als  Ursache  des 
Aneurysmas  an. 

Die  Betonung  der  Wanddehnung  bei  Erhaltung  der  Kontinuität  der 
Häute  bleibt  trotz  Scarpa  die  vorherrschende  Anschauung  in  <}er  ersten 
Hälfte  des  vorigen  Jahrhunderts,   es  ist  aber  nicht  zu  verkennen,   dass  sich 
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die  Kenntnis  von  dem  abnormen  Verhalten  der  gedehnten  Häute  dadurch 
vertieft,  dass  die  von  Scarpa,  Günsburg,  Kreysig  und  Corvisart  ge- 
fundenen entzündlichen  Veränderungen  eingehende  Würdigung  finden.  Dies 
geschah  besonders  durch  Guthrie  und  durch  Lobstein,  der  der  Arterio- 
sklerose den  seitdem  gebräuchlichen  Namen  gab.  Besonders  wiesen  dann 
Donders  und  Jansen  (45)  durch  eingehende  mikroskopische  Untersuchungen 
die  Zerstörungen  von  Intima  und  Media  durch  atheromatöse  Prozesse  nach 
und  die  tatsächlichen  Angaben  Rokitanskys  (176)  bauten  diese  Lehre  in 
gleichem  Sinne  aus,  obgleich  die  Deutung  der  Intimaveränderungen,  welche 
der  letztgenannte  Autor  als  Auflagerungen  von  Fibrin  auffasste,  erst  der  ein- 
gehenden Berichtigung  Virchows  bedurften.  Zuerst  Guthrie,  und  nach 
ihm  Rokitansky,  Cruveilhier,  Virchow  erkannten,  dass  auch  bei 
derjenigen  Form  des  Aneurysma,  die  sich  anfänglich  als  ein  nach  ihrer 
Anschauung  wahres  Aneurysma  durch  Ausbuchtung  aller  drei  Häute  ent- 
wickelt, in  der  weiteren  Vergrösserung  die  Häute  allmählich  mehr  oder 
weniger  in  Schwund  geraten;  Virchow  betonte,  dass  der  genannte  Vorgang 
eine  Folge  der  durch  die  Erweiterung  bedingten  Ernährungsstörung,  aber 
vielleicht  auch  die  Ursache  der  Erweiterung  sei. 

Etwas  im  Gegensatz  zu  dieser  Auffassung  tritt  uns  nun  bei  Roki- 
tansky wieder  in  der  Reihe  der  wahren  Aneurysmen  eine  Form  entgegen, 
die  er  mit  der  von  Cruveilhier  als  A.  sous  Taspect  de  poches  ä  coUet  be- 
schriebenen identifiziert,  welches  in  seiner  Struktur  erheblich  von  den  anderen 
abweicht.  Das  Aneurysma  stellt  hier  ein  etwa  kugeliges  Gebilde  dar,  welches 
mit  einer  halsähnlichen  Einschnürung  entspringt.  Der  letzteren  entspricht 
im  Lumen  ein  rundes  oder  ovales  Loch  der  Arterienwand,  welches  von 
einem  leistenartigen  Rand  umgrenzt  wird.  Die  nach  aussen  umgeworfene 
gesamte  Arterienwand  tritt  nur  in  diese  Leiste  ein,  dann  hört  die  Ringfaser- 
schicht bald  auf,  und  es  bleiben  nur  Intima  und  Adventitia  übrig.  In  sel- 
tenen Fällen  ist  die  Ringfaserhaut  sogar  schon  am  Rande  des 
Loches  scharf  abgesetzt  und  die  ganze  Aneurysmawand  wird  nur  von 
Intima  und  Adventitia  gebildet.  „Das  Ijoch  der  Ringfaserhaut  ist  augen- 
scheinlich ein  Substanzverlust  derselben/'  Er  leitet  diese  Form  aus  einem 
dritten,  von  ihm  beobachteten  Bilde  her,  bei  dem  der  Eingang  des  Loches 
von  Atherommasse  ausgefüllt  ist,  und  nimmt  eine  atheromatöse  Zerstörung 
der  Wand  als  Ursache  an.  Er  negiert  ausdrücklich  die  Frage,  ob  der  Defekt 
der  Media  durch  einen  Riss  entstanden  sein  könnte,  und  betont,  dass  er  an 
einem  Riss  der  inneren  Arterienhäute  nie  eine  Anstalt  zur  Bildung  eines 
Aneurysma  beobachtet  habe. 

In  der  Darstellung  Rokitanskys  sehen  wir  somit  Kontinuitätsunter- 
brechung der  Häute  und  Dehnung  zum  ersten  Male  als  gleichberechtigte 
Faktoren  der  Aneurysmastruktur  nebeneinandergestellt.  Die  gleiche  An- 
schauung finden  wir  in  der  Folgezeit  vielfach  vertreten,   so  besonders  von 
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Thoma  (197),  der  wenigstens  für  die  von  ihm  als  arteriosklerotisches  Aneu- 
rysma bezeichnete  Form  das  Nebeneinander  eines  An.  per  dilatationem  ^)  und 
eines  solchen  per  rupturam  durch  eingehende  Untersuchungen  darlegt.  Aller- 
dings legt  er  offenbar  der  ersteren  Form  eine  bevorzugte  Stellung  bei.  Für 
das  embolische,  das  traumatische  und  das  Arrosionsaneurysma  wird  indes  die 
Bedeutung  der  Kontinuitätstrennung  auch  von  ihm  anerkannt  und  die  Mög- 
lichkeit einer  Organisation  der  heterogenen  Wand  des  Rupturaneurysma 
hervorgehoben. 

Die  beträchtlichste  V^erschiebung  erhält  der  Begriff  des  wahren  Aneu- 
rysma durch  die  Untersuchungen  der  v.  Recklinghausenschen  Schule. 
Nachdem  schon  Ran  vier  und  Cornil(37)  die  grössere  Bedeutung  der  Ver- 
änderungen der  Tunica  media  für  die  Entstehung  der  Aneurysmen  gewürdigt 
haben,  gelingt  Recklinghausens  Schüler  Helmstedter  (84)  der  Nachweis, 
dass  nicht  nur  in  entwickelten  Aneurysmen,  sondern  auch  in  ganz  frühen 
Anfangsstadien  und  sogar  an  Stellen  aneurysmatischer  Aorten,  die  nicht  selbst 
in  die  Erweiterung  einbezogen  sind,  die  elastischen  Lamellen  der  Media  Kon- 
tinuitätsmiterbrechungen  zeigen,  die  von  Helmstedter  als  Risse  der  Fasern 
betrachtet  werden .  Indem  Helmstedter  diese  Kontinuitätsunterbrechungen 
als  primär  und  als  die  Grundbedingung  der  Erweiterung  auffasst,  schwindet 
eines  der  wichtigsten  Elriterien  zwischen  wahren  und  falschen  Aneurysmen, 
und  er  kommt  in  strenger  Logik  zu  dem  Schluss,  dass  beide  Arten  nur  ver- 
schiedene Grade  von  Kontinuitätsunterbrechungen  der  Arterienhäute  aus- 
drücken. Diese  Auffassung,  die  von  Recklinghausen  selbst  nur  in  einer 
kurzen  Bemerkung  in  seinem  Handbuch  der  allgemeinen  Pathologie  der  Zir- 
kulation vertreten,  aber  von  seinem  Schüler  Manchot  (139)  dann  mit  vor- 
züglicher Methodik  bestätigt  wurde,  ist  von  Eppinger  (53)  in  seinem  um- 
fassenden Werk  über  das  Aneurysma  weiter  ausgebaut  worden.  Er  weist  die 
gleichen  morphologischen  Verhältnisse  der  Media  für  die  verschiedensten 
Arten  der  zirkumskripten  Arterienerweiterungen :  das  multiple  angeborene 
Aneurysma, .  das  embolisch-mykotische,  das  Wurmaneurysma  der  Pferde,  das 
Arrosionsaneurysma  und  das  eigentliche  spontane  Aneurysma  nach,  und  ge- 
langt hierdurch  ebenfalls  zu  dem  Ergebnis,  eine  Trennung  gegen  das  trau- 
matische Aneurysma  aufzugeben.  Weniger  verständlich  erscheint  es,  dass  er 
den  Gegensatz  dieser  zirkumskripten  Formen  gegen  das  diffuse  Aneinrysma 
so  stark  betont,  da  doch  Helmstedter  gerade  auch  für  dieses  die  gleichen 
Verhältnisse  nachgewiesen  hatte.  Indem  Eppinger  alle  diffusen  Formen 
als  Ai-teriektasien  vom  Aneurysma  abtrennt,  kommt  er  dem  Standpunkte 
Scarpas  wieder  nahe.  Die  Anerkennung  der  grundlegenden  Tatsache,  dass 
Kontinuitätstrennungen  innerhalb  der  Arterienhäute  auch  für  das  wahre 
Aneurysma  eine  fundamentale  Bedingung  abgeben,  ist  aber  nicht  nur  Eigen- 
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tum  der  eigentlichen  Reck linghausen sehen  Richtung,  sondern  auch  der- 
jenigen, die  über  die  ätiologische  Auffassung  jener  Kontinuitätstrennungen 
eine  abweichende  Ansicht  entwickelt  haben.  Wir  werden  auf  diese  Unter- 
schiede der  Auffassung  weiter  unten  genauer  einzugehen  haben.  Für  die 
vorliegende  Frage  dürfen  wir  hervorheben,  dass  Köster  (109)  und  seine  Schüler, 
die  die  entzündliche  Natur  der  Mediaveränderungen  erkannt  haben,  und 
Heller  (83)  und  seine  Schüler,  die  deren  syphilitischen  Charakter  zu  beweisen 
suchen,  in  dem  einen  Punkte  zu  der  gleichen  Auffassung,  wie  Reckling- 
hausen kommen  müssen,  dass  sie  den  Begriff  der  Wanddehnung  zu  gunsten 
der  Kontinuitätsstörung  fallen  lassen,  allerdings  ohne  dass  nun  ausgesprochen 
wird,  welche  Bestandteile  für  die  Wand  des  wahren  Aneurysmas  erforderlich 
bleiben. 

Noch  weniger  als  die  Media  scheint  eine  der  anderen  Häute  als  kon- 
stanter Bestandteil  des  Aneurysma  erfordert  zu  werden.  Die  Zerstörung  der 
Adventitia  wird  wenigstens  für  eine  Form,  das  Arrosionsaneurysma  zugegeben, 
im  übrigen  aber  dieser  Arterienhaut  eine  grosse  Bedeutung  bei  der  Bildung 
des  Sackes  zuerkannt.  Die  Zerstörung  der  Intima  durch  Risse,  wie  bei  den 
älteren  Autoren  oder  durch  Entzündungsprozesse  wie  bei  der  Mehrzahl  der 
neueren,  ist  gleichfalls  unverkennbar. 

Unter  diesen  Umständen  ist  auch  in  den  neueren  Lehrbüchern  und 
zusammenfassenden  Darstellungen  die  Abgrenzung  des  Aneurysmabegriffs 
noch  keineswegs  gesichert.  Um  nur  einiges  anzuführen,  so  bezeichnet  Birch- 
Hirschfeld  (21)  als  Aneurysmen  Arterienausbuchtungen  verschiedener  Form 
und  Entstehungsart,  denen  gemeinsam  ist,  dass  sie  durch  wirkliche  Aus- 
buchtung aller  oder  eines  Teils  der  Arterienwand  gebildet  werden.  „Es  sind 
demnach  diejenigen  Blutsäcke,  die  sich  infolge  direkter  Verwundung  oder 
Zerreissung  der  Gefässwand  in  der  Umgebung  einer  Arterie  bilden  können, 
nicht  zu  den  wahren  Aneurysmen  zu  rechnen."  Er  trennt  hiemach  das 
„periarterielle  Hämatom"  (Aneurysma  spurium)  und  das  „arterielle  Hämatom 
der  Gefässwand**  (Aneurysma  dissecans)  von  den  wahren  Aneurysmen  ab. 

Er  kennzeichnet  das  Aneurysma  im  engeren  Sinne  (Aneurysma  verum, 
spontanes  Aneurysma)  als  „eine  umschriebene  oder  über  eine  grössere  Gefäss- 
strecke  ausgebreitete,  durch  Dehnung  der  Gefässwand  (auch  im  Ori- 
ginal gesperrt  gedruckt!)  entstandene  Ausbuchtung  der  Arterie.  Diese  Er- 
weiterung geht  aus  einer  durch  pathologische  Veränderungen  in  der 
Gefässwand  selbst  bewirkten  Verminderung  des  Widerstandes 
der  letzteren  hervor.  Es  kann  dabei  von  vorneherein  oder  im  w^eiteren  Ver- 
lauf die  Ruptur  gewisser  Lagen  der  Media  beteiligt  sein,  auch  ist  nicht  aus- 
geschlossen, dass  die  Entwickelung  der  Erweiterung  auf  Grund  der  durch 
den  pathologischen  Zustand  der  Gefässwand  gegebenen  Disposition  unter 
Mitwirkung  traumatischer  Einflüsse  eintritt.** 
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Orth  (153)  versteht  unter  Aueuryaroa  jede  abgeschlossene  Erweiterung 
des  Lumens  einer  Arterie.  „Da  diese  Lumenerweiterung  mit  oder  ohne 
Ausweitung  der  Arterien  wand  selbst  bestehen  kann,  so  unterscheide  ich  ein 
Aneurysma  verum,  bei  welchem  die  erweiterte  Partie  noch  von  Gefässwand 
ganz  oder  teilweise  umgeben  wird,  und  ein  Aneurysma  spurium,  bei  welchem 
von  vornherein  die  Gefässwand  zerrissen,  und  die  abnorme  Gefässlichtung 
von  einem  neugebildeten,  von  der  alten  Gefässwand  unabhängigen  Gewebe 
gebildet  wird."  In  Übereinstimmung  mit  dieser  Definition  rechnet  Orth 
auch  abweichend  von  den  meisten  Autoren  des  Aneurysma  dissecans  zu  den 
echten. 

Marchand  (141)  erklärt  die  Grenze  zwischen  dem  zylindrischen  Aneu- 
rysma und  der  diffusen  Erweiterung  der  Arterien  (Arteriektasie)  für  ziemlich 
willkürlich.  „Die  ältere  Unterscheidung  zwischen  Aneurysma  verum,  welches 
durch  Ausdehnung  aller  drei  Häute  der  Arterien  entstanden  sein  sollte,  und 
Aneurysma  spurium,  bei  welchem  es  sich  um  Zerreissung  der  Arterien  wand 
handelt,  ist  in  dieser  Form  nicht  mehr  aufrecht  zu  erhalten,  da  es  sich  gezeigt 
hat,  dass  auch  bei  dem  Aneurysma  verum  das  Verhalten  der  Arterienwand 
sehr  verschieden  ist,  und  die  Kontinuität  der  drei  Häute  keineswegs  immer 
gewahrt  ist.  Eine  vollständige  Trennung  des  sogenannten  Aneurysma  spu- 
rium und  Aneurysma  dissecans  von  den  Aneurysmen,  welche  vielfach  be- 
fürwortet wird,  ist  aber  auch  nicht  zweckmässig,  da  im  Endeffekt  auch  das 
erstere  dem  wahren  Aneurysma  sehr  nahe  kommen  kann  und  Übergänge 
zwischen  allen  dreien  vorkommen." 

Nach  meiner  eigenen  Auffassung  ist  die  bei  den  beiden  letzteren  Autoren 
ausgesprochene  Tendenz,  von  schematischen  Abgrenzungen  abzusehen,  und 
den  Begriff  des  Aneurysma  weiter  zu  fassen,  die  berechtigtere,  zumal  wir  bei 
Birch-Hirschfeld  selbst  einen  Umstand  angeführt  finden,  der  den  Unter- 
schied der  betreffenden  Erkrankungen  von  Hämatomen  kennzeichnet.  Er 
gibt  zu,  dass  bei  seinem  Aneurysma  spurium  durch  Bildung  einer  fibrösen 
Kapsel,  die  in  die  Gefässadventitia  übergeht,  und  durch  Entstehen  einer  Endo- 
tbellage  an  der  Innenfläche  des  Sackes  sich  eine  „Ähnlichkeit  mit  den  wahren 
Aneurysmen"  herausstellen  kann.  Analog  mit  diesem  Vorgang  ist  der  zuerst 
von  V.  Recklinghausen  (172)  bei  einem  Aneurysma  dissecans  beobachtete, 
und  seitdem  häufiger,  so  von  Boström  (25)  bestätigte  Vorgang,  dass  sich 
nach  Auftreten  eines  zweiten  Einrisses  in  der  Intima  in  der  durch  das  Blut 
ausgegrabenen  Höhle  der  Gefässwand  eine  Zirkulation  einstellt,  und  sich  sogar 
die  Höhle  mit  einer  neugebildeten  Intima  auskleidet.  Es  leuchtet  ein,  dass 
die  Höhle  in  diesem  Zustand  nicht  mehr  als  Hämatom  zu  bezeichnen  ist, 
sondern  alle  erdenklichen  Merkmale  eines  Aneurysma  besitzt. 

Wenn  wir  uns  bemühen  diesen  Erfahrungen  durch  eine  Formel  gerecht 
zu  werden,  so  zeigt  sich,  dass  sich  diese  allerdings  in  einer  pathologisch- 
physiologischen Betrachtungsweise  leichter  findet,  als  in  der  pathologisch-ana- 
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tomischen.  Auf  diesen  Weg  hat  sich  offenbar  Löbker  (132)  mit  Recht  be- 
geben, indem  er  unter  Aneurysma  „jede  abgegrenzte,  arterielles  Blut  haltende, 
mit  dem  Arterienrohr  kommunizierende  Geschwulst  begreift.**  Wenn  er  aber 
hinzusetzt:  „die  in  ihrer  Begrenzung  durch  die  Erweiterung  einer  oder  mehrerer 
Arterienhäute  gebildet  wird*',  und  die  „traumatischen  falschen  Aneurysmen, 
die  wir  als  arterielle  Hämatome  zusammenfassen/*  davon  abtrennen  will,  so 
kommt  er  in  die  von  ihm  selbst  kurz  zuvor  richtig  gewürdigten  Schwierig- 
keiten, wieder  die  Bezeichnung  nach  der  Beschaffenheit  der  Aneurysmen- 
wand  wählen  zu  müssen,  die  „selbst  bei  der  anatomischen  Untersuchung  die 
Beurteilung  des  ursächlichen  Verhältnisses  zwischen  dem  Vorgang  der  Aus- 
dehnung und  der  Kontinuitätstrennung  in  den  Wandschichten  oft  unmöglich 
macht.** 

Es  scheint  mir  vielmehr,  dass  schon  der  erste  Teil  der  Definition  Löb- 
kers  die  wesentlichen  Kriterien  enthält,  deren  wir  vom  pathologisch-physio- 
logischen ebenso  sehr  wie  vom  klinischen  Standpunkt  aus  bedürfen.  Wir 
können  sie  etwas  schärfer  dahin  formulieren,  dass  der  Charakter  der  aneu- 
rysmatischen  Geschwulst  durch  die  dauernde  Kommunikation  des 
Inhalts  mit  dem  arteriellen  Blutstrom  bedingt  wird.  Eiine  Ruptur 
oder  ein  Trauma  einer  Arterie  mit  der  Bildung  eines  einfachen  periarteriellen 
Hämatoms  muss  entweder  zum  Verschluss  der  Kommunikationsöffnung  oder 
zur  Verblutung  führen;  wenn  sich  dagegen  der  Sack  abgrenzt,  und  die  ar- 
terielle Pulswelle  hinein-  und  herausströmen  kann,  bildet  sich  ein  Aneurysma, 
welches  wir  nicht  berechtigt  sind,  durch  das  Anhängsel  spurium  zu  diskre- 
ditieren. Wenn  Intima  und  Media  einreissen  und  sich  das  Blut  zwischen 
die  Arterienhäute  einwühlt,  haben  wir  allerdings  zunächst  ein  „arterielles 
Hämatom  der  Gefässwand**  (Birch-Hirschfeld);  wenn  sich  die  Wand  ab- 
grenzt, und  der  Blutstrom  hindurchgeht,  dürfen  wir  das  jetzt  entstandene 
Oebilde  mit  Fug  und  Recht  als  Aneurysma  bezeichnen.  Andererseits  kann 
Äuch  ein  echtes  Aneurysma  durch  Ablagerung  von  Gerinnseln  und  Organi- 
sation ausgefüllt  werden,  es  wird  obsolet  und  kann  schliesslich  als  geheilt 
bezeichnet  werden,  ohne  dass  sich  die  ausgebuchteten  Gefässwände  etwa 
zurückgezogen  haben. 

Wenn  wir  nunmehr  versuchen,  diese  pathologisch-physiologischen  Er- 
fahrungen mit  den  anatomischen  in  Einklang  zu  bringen,  so  ergibt  sich,  dass 
sich  die  Aufmerksamkeit  des  Untersuchers  weniger  mit  der  Wand  der  Ge- 
schwulst als  mit  dem  Lumen  und  seiner  unmittelbaren  Begrenzung  zu  be- 
fassen, hat.  Jedes  nicht  im  Sinne  der  Schule,  sondern  im  eben  entwickelten 
physiologischen  Sinne  —  wahre  Aneurysma  wird  eine  offene  Ver- 
bindung seines  Lumens  mit  dem  der  Arterie,  und  eine,  wenig- 
stens stellenweis  erkennbare  Fortsetzung  der  glatten  Gefäss- 
oberfläche  auf  das  Lumen  der  Geschwulst  erkennen  lassen. 
Eine  so  beschaffene  Oberfläche  ist,   wie  wir  aus  allen  Tatsachen  der  Gefäss- 
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entwickeluDg,  der  Histologie  uud  der  Pathologie  wissen,  von  dem  Vorhanden- 
sein eines  einzigen  Gewebes,  der  Endothelmembran  abhängig.  Das  Endo- 
thelrohr  bildet,  wie  die  Entwickelungsgeschichte  lehrt,  die  primäre  Blutgefäss- 
wand,  der  sich  die  übrigen  Häute  erst  nachträglich  anlagern;  es  ist,  wie  ich 
(18)  an  anderem  Orte  und  ohne  Kenntnis  meiner  Darlegungen  kurz  darauf 
Bonnet  (22)  auseinander  gesetzt  haben,  auch  im  entwickelten  Gefässsystem 
als  der  einzige  typische,  unveräusserliche  Faktor  der  Wandung  anzusehen, 
während  alle  anderen  Häute  dem  grössten  Wechsel  ihres  Aufbaues  und  sogar 
ihres  Vorhandenseins  unterworfen  sind.  Wir  müssen,  auch  sofern  das  noch 
nicht  in  jedem  einzelnen  Falle  durch  exakte  Beobachtung  nachgewiesen  ist, 
doch  mit  Bestimmtheit  voraussetzen,  dass  sich  der  Endothelbelag  der  Arterie 
entweder  durch  primäre  Ausstülpung  oder  durch  sekundäre  Einwucherung 
wenigstens  in  den  Eingang  eines  jeden  der  obigen  physiologischen  Forde- 
rung entsprechenden  Aneurysmasackes  fortsetzt.  Ich  möchte  gleich  an 
dieser  Stelle  betonen,  dass  in  Anbetracht  der  krankhaften  sekundären  Ver- 
änderungen der  Aneurysmaoberfläche  natürlich  nicht  gefordert  werden  darf, 
dass  das  gesamte  Lumen  der  Erweiterung  vom  Endothel  ausgekleidet  sein 
muss.  An  Stellen,  wo  etwa  frische  Rupturen  des  Aneurysmas  auftreten 
und  diese  mit  Gerinnseln  ausgefüllt  werden,  wird  selbst  der  Endothelbelag 
fehlen,  und  wir  haben  hier  ein  Hämatom  im  Aneurysma.  Dies  ist  nun 
aber  der  Punkt,  wo  wir  schon  jetzt  die  Mängel  jeder  Definition  eingestehen 
müssen,  die  ihre  eingehende  Erklärung  bei  der  Besprechung  der  Patho- 
genese der  Aneurysmen  finden  werden,  das  ist  der  fortwährende  pathologische 
Übergang  von  wahren  Aneurysmen  unserer  eben  gegebenen  Definition  in 
falsche,  d.  h.  solche,  die  noch  keine  Endothelauskleidung,  und  damit  noch 
keine  dauernde  Organisation  als  Teile  des  Gefässlumens  besitzen.  Das  wahre 
Aneurysma  in  unserem  Sinne  stellt  sich  alsdann  etwa  identisch  mit  dem 
Begriff  eines  „chronischen''  Aneurysma  oder  eines  „stationären'*  Aneurysma. 
Es  tritt  im  Gegensatz  zu  dem  akuten  Aneurysma,  welches  entweder  zunächst 
als  Hämatom  oder  bei  anderen  wichtigen  Prozessen,  den  mykotisch  entzünd- 
Uchen  als  Ulceration  der  Arterienwand  auftritt  und  zunächst  nur  äussere 
Merkmale  mit  dem  wahren  Aneurysma  gemeinsam  hat,  aber  sich  doch  zu 
einem  wahren  chronischen  Aneurysma  umbilden  kann.  Auch  diese  Verhält- 
nisse machen  es  empfehlenswert,  den  Begriff  möglichst  weit  zu  fassen. 

Von  ähnlicher  Labilität  wird  bei  allen  Anstrengungen,  scharfe  Kriterien 
zu  finden,  die  Abgrenzung  gegen  die  Arteriektasie  bleiben.  Die  Autoren, 
besonders  Eppinger  (53)  versuchen  es,  mit  einer  Kennzeichnung  der  Er- 
weiterung als  „begrenzt"  diese  zum  „Aneurysma"  zu  stempeln.  Auf  diesem 
Wege  ist  natürlich  nicht  weiter  zu  kommen,  denn  schliesshch  ist  auch  jede 
Erweiterung  eines  ganzen  Arterienstammes  oder  eines  ganzen  Verzweigungs- 
systems an  irgend  einem  Punkte  begrenzt.  So  wie  sich  die  Begriffe  jetzt 
herausgebildet  haben,  werden,  wir  vielleicht  nicht  fehl  gehen,  wenn  wir  das 
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Aneurysma  als  einen  zur  Erweiterung  des  Lumens  führenden  Erkrankuugs- 
prozess  der  Arterienwand  der  Arteriektasie  gegenüberstellen,  die  wir  als  eine 
Anpassung  der  Wand  an  einen  vermehrten  Inhalt  resp.  an  ein  erweitertes 
Lumen  kennzeichnen  können.  Morphologisch  wird  sich  alsdann  die  Arteriek- 
tasie als  eine  gleichmässige  Vergrösserung  der  Wandoberfläche  mit  Erhaltung 
des  normalen  gegenseitigen  Verhältnisses  der  Wandschichten  darstellen,  wäh- 
rend das  Aneurysma  stets  eine  ungleichmässige ,  die  normale  Gestalt  des 
Lumens  und  der  Wand  entstellende  Vergrösserung  involviert  Da  jene  ein- 
fache gleichmässige  Erweiterung  eines  Arterienrohres  nur  höchst  selten  vor- 
kommt, und  wohl  auch  immer  in  kurzem  ganz  zweifellose  aneurysmatische 
Wanderkrankungen  nach  sich  zieht,  würde  ich  kein  Bedenken  tragen,  die 
ganz  bedeutende  Mehrzahl  aller  sogenannten  Arteriektasien  dem  Aneurysma 
zuzuzählen. 

Die  Morphologie  des  Anenrysma. 

Über  die  makroskopische  und  mikroskopische  Anatomie  des  Aneurysma 
bestehen,  wenn  wir  jetzt  unsere  Betrachtung  auf  den  Zeitraum  der  letzten 
dreissig  Jahre  beschränken,  keine  sehr  tief  greifenden  Meinungsverschieden- 
heiten. Wir  müssen  uns  allerdings  dabei  auf  das  Strengste  bemühen,  zu- 
nächst die  reine  morphologische  Betrachtung  im  Auge  zu  behalten,  denn 
sobald  sich  wie  bei  mehreren  neueren  Autoren  die  pathogenetische  und 
die  ätiologische  Betrachtung  hinzugesellt,  sind  wir  inmitten  der  Streit- 
fragen. Abgesehen  von  der  für  die  makroskopische  Einteilung  nicht  sehr 
bedeutungsvollen  Frage  der  Einordnung  der  Ektasie  ganzer  Arterienstämme 
oder  Verzweigungen,  die  eben  ein  willkürliches  Grenzgebiet  bilden,  finden 
wir  allgemein  zwei  Hauptformen  unterschieden,  das  diffuse  und  das  zirkum- 
skripte Aneurysma.  Es  ist  aber  wohl  zu  bemerken,  dass  wir  diese  zwei  Ad- 
jektive stets  in  ihrem  eigentlichen  Sinne  anzuwenden  haben,  für  den  Vir- 
chow  stets  kämpfte,  nicht  in  dem  missbräuchUchen ,  durch  den  sie  viel- 
fach als  gleichbedeutend  mit  „gross"  und  „klein"  benutzt  werden.  Zirkum- 
skript heisst  eben  „mit  scharfer  Abgrenzung  versehen"  und  diffus  bedeutet 
im  Gegensatz  dazu  „ohne  scharfe  Umgrenzung".  Es  kann  infolgedessen,  auf 
unser  Objekt  angewandt,  sehr  kleine  diffuse  Aneurysmen  geben,  ebenso  wie 
es  sehr  grosse  zirkumskripte  gibt.  Die  Frage  der  Abgrenzung  kann  selbst- 
verständlich nur  in  Beziehung  auf  den  austossenden  Abschnitt  des  Gefäss- 
rohres  erörtert  werden,  und  nicht  in  Beziehung  auf  die  Wand  der  Erweite- 
rung. Sobald  diese  nicht  begrenzt  ist,  und  das  Blut  in  die  Umgebung  frei 
einströmt,  haben  wir  kein  Aneurysma,  sondern  ein  Hämatom  vor  uns.  Ein 
diffuses  Aneurysma  traumaticum  (Thoma)  gibt  es  nicht. 

Die  diffuseste  Form,  die  den  Übergang  zur  Arteriektasie  büdet,  ist  das 
zylindrische,  mit  ziemlich  gleichmässiger  Erweiterung  des  Durchmessers,  wie 
es  vorwiegend  bei  grossen  Arterien  vorkommt.    Bei  kleinen  ist  hiermit  ge- 
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wohnlich  auch  eine  Verlängerung  der  Längsachse  verbunden,  die  das  Gefäss 
zu  einer  Schlängelung  zwingt  (A.  serpentinum);  wenn  Verzweigungen  der 
Arterien  an  der  Erweiterung  teilnehmen,  wird  es  zum  A.  cirsoideum  (race- 
mosum  Virchows),  wenn  sich  die  Erweiterung  von  der  Arterie  auf  eine  Vene 
fortsetzt,  bezeichnen  wir  es  als  A.  varicosum  oder  Varix  aneurysmaticus^), 
eine  Form,  die  wir  indes  wegen  der  Eigenart  der  EingangsöfEnung  bei  den 
zirkumskripten  Aneurysmen  wieder  nennen  müssen.  Die  Erweiterung  des 
ganzen  Querdurchmessers  in  einem  kleineren  Abschnitt  mit  beiderseits  all- 
mählichem Übergang  zur  normalen  Weite  ergibt  das  A.  fusiforme. 

Für  die  unscharfe  einseitige  Erweiterung  mit  spitzem  Zipfel  hat  Thoma 
den  Namen  skenoideum  (zeltförmig)  vorgeschlagen;  vielleicht  würde  infundi- 
buliforme  einen  in  der  Anatomie  gewohnteren  Vergleich  in  Erinnerung 
bringen.  Die  einseitige  diffuse  Erweiterung  mit  ausgehöhltem  Boden,  der  wir 
später  bei  der  Besprechung  der  Pathogenese  und  Ätiologie  ganz  besondere 
Aufmerksamkeit  zu  widmen  haben,  hat  noch  keine  einheitliche  Benennung 
gefunden.  Wir  dürfen  sie  wohl  in  Thomas  „sackförmigem  Dilatations- 
aneurysma"  erkennen,  einer  Bezeichnung,  der  wir  uns  hier  wegen  der 
Verquickung  mit  einer  pathogenetischen  Auffassung  —  abgesehen  von  der 
in  Frage  zu  stellenden  Berechtigung  dieser  Auffassung  nicht  aneignen  wollen, 
und  die  wir  schon  in  „diffuses  sackförmiges  Aneurysma"  übersetzen 
inüssten.  Es  spricht  aber  vor  allem  gegen  diese  Bezeichnung  der  Umstand, 
dass  die  genannte  Form  niemals  die  Tiefendimension  eines  wirklichen  Sackes 
erreicht.  Der  von  Dohle  zuerst  angewandte  Vergleich  derartiger  Gebilde 
mit  Auspunzungen  ist  äusserst  zutreffend,  aber  schwer  in  einen  Namen  ein- 
zuschliessen,  am  meisten  würde  „grubenartig"  (foveiforme),  oder  „bucht- 
artig" (sinuiforme)  entsprechen,  besonders  der  letztere  Name,  der  an 
andere,  in  der  Form  tatsächlich  ähnliche  normale  Bildungen  des  Gefäss- 
öystems  erinnert. 

Als  zirkumskripte  Aneurysmen,  d.  h.  solchen  mit  scharf  begrenzter 
Eingangsöffnung,  stehen  in  erster  Linie  die  sackförmigen  Aneurysmen. 
Auch  hierunter  wird  vieles  eingereiht,  was  zwar  der  Sackform  nahe  steht, 
aber  sich  mit  der  landesüblichen  Vorstellung  von  einem  solchen  Gebilde 
nicht  ganz  deckt,  daher  auch  passender  bezeichnet  werden  könnte.  Es  kommen 
so  ausserordentlich  flache  Bildungen  dieser  Art  vor,  die  wegen  des  scharf 
umschriebenen  Einganges  wohl  meist  den  sackförmigen  zugezählt  werden, 
aber  zutreffender  als  „napfförmig"  (cupuliforme)  beschrieben  werden 
können.  Von  Sackform  kann  man  wohl  erst  sprechen,  wenn  die  Höhlung 
der  Erweiterung  den  Halbkugelinhalt  erreicht  oder  überschreitet.    Dagegen 


1)  KtQods  ist  die  wörtliche  Übersetzoog  von  yarix;  cirsoideum  bedeutet  also  ganz  das- 
selbe wie  yaricosum.  Die  Verwendung  der  beiden  Bezeichnungen  fUr  die  beiden  genannten 
ganx  yeiBcliiedenartigen  Znstftnde  ist  leider  trotz  Virchows  Einsprach  eingebdrgert  geblieben. 
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sehe  ich  keiü  Bedürfnis,  die  Sackaneurysmen  mit  engem  Eingang  (Cruveil- 
hiers  poche  ä  coUet,  mit  Hals  versehene)  von  denjenigen  mit  weitem  Ein- 
gang abzugliedern,  wie  dies  seinerzeit  Rokitansky  als  besonders  wichtig 
hinstellte.  Während  der  Typus  des  Sackaneurysma  offenbar  erfordert,  dass 
sich  die  Eingangsöffnung  einigermassen  der  Kreisform  nähert,  aber  sowohl 
etwas  mehr  elliptisch  oder  unregelmässig,  ja  selbst  etwas  eckig  sein  kann, 
muss  man  wohl  noch  .als  besondere,  dem  Sackaneurysma  allerdings  nahe- 
stehende Form  die  viel  weniger  beachtete  abtrennen,  bei  der  die  Eingangs- 
öffnung quer  zur  Arterienachse  steht,  und  dieselbe  halbringförmig  oder  viel- 
leicht sogar  ringförmig  umgreift.  Bei  dieser  Form  kann  es  nicht  zu  grossen 
Aussackungen,  sondern  nur  im  ersteren  Falle  zu  einer  Umbiegung  des 
Arterienrohres,  im  zweiten  zu  einer  spindelförmigen  Auftreibung  mit  schärferer 
Begrenzung  kommen.  Es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  unter  den  Formen 
des  A.  serpentinum  und  f usiforme  auch  solche  halbringförmigen  und  ring- 
förmigen zirkumskripten  Aneurysmen  mitbegriffen  worden  sind. 

Zu  den  zirkumskripten  Aneurysmen  sind  ferner  das  Aneurysma  dis- 
secans und  das  Aneurysma  arteriovenosum  zu  stellen. 

Der  Zahl  nach  kommen  die  Aneurysmen  in  grosser  Mannigfaltigkeit 
vor.  Sie  können  vereinzelt  gefunden  werden.  Es  können  sich  aber  auch 
mehrere  derselben  Art  oder  mehrere  verschiedener  Art  kombinieren.  Nament- 
lich hatThoma  für  seine  pathogenetischen  Anschauungen  auf  letztere  Kom- 
bination grossen  Wert  gelegt.  Das  zirkumskripte  Aneurysma  unserer  Nomen- 
klatur, welches  im  wesentlichen  seinem  Rupturaneurysma  entspricht,  soll 
zumeist  einem  diffusen  Aneurysma  (seinem  Dilatationsaneurysma)  aufsitzen. 
Doch  gibt  er  zu,  dass  Ausnahmen  vorkommen.  Es  dürfte  wohl  unzweifehaft 
sein,  dass  sackförmige  Aneurysmen  häufig  von  einer  sonst  in  ihrer  Weite 
ganz  unveränderten  Arterie  ihren  Ausgang  nehmen.  Die  Multiplizität  der 
Aneurysmen  erreicht  ihren  höchsten  Grad  bei  der  von  Kussmaul  und 
Mai  er  (117)  als  Periarteriitis  nodosa  beschriebenen  Erkrankung,  die  von 
P.  Meyer  (144)  und  von  Eppinger  als  multiple  Aneurysmabildung  kleiner 
Arterien  aufgefasst  wurde.  Sie  finden  sich  in  manchen  Arteriengebieten,  so 
z.  B.  an  den  Koronararterien  dicht  hintereinander  gehäuft.  Auch  bei  der,  von 
dieser  Erkrankung  unterschiedenen  Veränderung  der  Hirnarterien,  die  zuerst 
R.  Virchow  (206),  dann  besonders  Charcot  und  Bouchard  (32)  unter- 
suchten, kann  die  Zahl  der  Aneurysmen  eine  ziemlich  bedeutende  werden. 

Auch  in  der  Grösse  herrscht  die  denkbarste  Mannigfaltigkeit.  Von  win- 
zigen Bildungen,  die  bei  den  beiden  letztgenannten  Zuständen  vorkommen, 
bis  zu  den  kopfgrossen  sackförmigen  Aneurysmen  der  Aorta  und  den  von  der 
Aorta  thoracica  bis  in  die  Arteriae  iliacae  hineinreichenden  dissezierenden 
Aneurysmen  kommen  alle  Zwischenstufen  der  Grösse  vor. 

Die  Beziehungen  der  Aneurysmen  zu  den  mit  ihnen  in  Berührung 
kommenden  Nachbarorganen,  die  durch  sie  erzeugten  Druckatrophieen,  Arro- 
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sionen,  Blutergüsse  sind  nach  allen  Richtungen  erforscht  und  brauchen  hier 
nicht  dargestellt  zu  werden. 

Noch  mitten  in  der  Diskussion  steht  dagegen  noch  immer  die  Frage 
nach  dem  sonstigen  Verhalten  der  aneurysmatischen  Gefässe,  obgleich  der 
Fülle  der  hier  längst  vorliegenden  Beobachtungen  kaum  noch  erhebliche  Neu- 
heiten hinzugefügt  sind. 

Es  kann  nicht  bezweifelt  werden,  dass  ein  Gefäss  ohne  irgend 
welche  sonstigen  Veränderungen  von  einer  aneurysmatischen  Ver- 
änderung betroffen  sein  kann.  Das  ist  am  zweifellosesten  in  solchen  Fällen, 
wo  das  Aneurysma  sich  unmittelbar  an  dem  Orte  eines  direkten  Traumas 
entwickelt  hat.  Die  gleiche  Isolation  des  Krankheitsherdes  in  der  Arterien- 
wand ist  dann  zu  beobachten,  wenn  ein  Zerstörungsvorgang  von  aussen  auf 
die  Arterie  übergreift,  eine  tuberkulöse,  sj^philitische,  eitrige  Entzündung  und 
eine  andersartige  Einschmelzung,  z.  B.  ein  Magengeschwür.  Das  unter  diesen 
Umständen  entstehende  sogenannte  Arrosionsaneurysma  ist  höchstens  mit 
geringen  thrombotischen  Vorgängen  in  dem  benachbarten  Abschnitt  des  Ge- 
fässrohres  gepaart. 

Mit  grosser  Aufmerksamkeit  sind  eigentliche  Narben  der  Arterienwand 
in  der  Nachbarschaft  von  Aneurysmen  registriert  worden.  Diese  Verände- 
rung, die  auf  geheilte  Risse  der  Gefässwand  bezogen  wird,  ist  in  einem  Fall 
von  Zahn  (217),  dann  von  Eppinger  (63)  in  vier  Fällen  genauer  be- 
schrieben worden,  und  spielt  eine  grosse  Rolle  als  Grundlage  seiner  patho- 
genetischen Anschauungen.  Auch  Thoma  (197),  der  dieses  Vorkommen  als 
ein  nur  ausnahmsweise  vorkommendes  betrachtet,  beschreibt  einen  Fall,  in 
dem  neben  vernarbten  Einrissen  am  Anfangsteil  der  Aorta  ascendens  ein 
sackförmiges  Aneurysma  besteht.  Ich  möchte  hier  einfügen,  dass  ich  so- 
wohl in  einem  Falle  von  Aneurysma  dissecans,  wie  in  einem  solchen  von 
sackförmigen  Aneurysmen  eine  unverkennbare  Rissnarbe  gesehen  habe. 

Ponfick  (164,  165),  dann  Osler  (156)  und  Eppinger,  neuerdings 
A.  F.  Koch  (105)  haben  das  gleichzeitige  Vorkommen  von  Aneurysma  mit 
ulcerösen  Entzündungen  an  den  Herzklappen  festgestellt  und  in  ätiologischen 
Zusammenhang  gebracht.  In  derartigen  Fällen  können  sich  auch  in  der  un- 
mittelbaren Umgebung  des  Aneurysma  Ulcerationen  und  polypöse  Wuche- 
rungen vorfinden. 

Abgesehen  von  diesen  Formen,  in  denen  das  Aneurysma  offenbar  meist 
selbst  einen  akuteren  Charakter  besitzt,  ist  es  aber  meist  mit  chronischen 
entzündlichen  Veränderungen  der  Gefässwand  verknüpft.  Solche  chronischen 
Entzündungen  betreffen  teils  die  unmittelbare  Nachbarschaft  des  Aneurysmas, 
teils  und  zwar  eigentlich  häufiger  sind  sie  auf  grössere  Strecken  ausgedehnt. 
Dieselben  bestehen  in  vielen  Fällen  in  einer  gemeinen  Endarteriitis  mit  ihren 
verschiedenen  Formen  der  Arteriosklerose,  der  Atheromatose  und  des  athero- 
matösen  Geschwürs.     Die  Kombination  des  Aneurysma  mit  Arteriosklerose, 
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die  seit  Scarpa  bekannt  ist,  ist  in  ihrer  Bedeutung  für  den  aneurysmatischen 
Prozess  zuletzt  von  Thoma  mit  vollem  Recht  gewürdigt  worden,  und  auch 
die  grossen  Lehrbücher,  besonders  dasjenige  von  Birch-Hirschfeld  haben 
sich  auf  den  Standpunkt  Thomas  gestellt.  Es  ist  aber  sehr  wahrscheiu- 
heh,  dass  eine  andere  Erkrankung  der  Aorta,  die  bei  starker  Eut- 
wickelung  gewisse  Ähnlichkeiten  mit  der  Arteriosklerose  aufweisen  können, 
ferner  auch  sehr  oft  mit  echter  Arteriosklerose  kombiniert  ist,  gewiss  häufig 
mit  Arteriosklerose  verwechselt  worden  ist.  So  wie  Virchow  (206b),  der 
sicher  einen  der  ersten  Fälle  dieser  Erkrankung  bei  einem  18  jährigen  syphi- 
Utischen  Mädchen  beschrieben  hat,  sie  nur  für  einen  für  dieses  Alter  auffällig- 
sten Grad  der  Arteriosklerose  und  Atheromatose  erklärte,  wird  sie  auch  heute 
noch  von  hervorragenden  Pathologen  nur  für  eine  Arteriosklerose  gehalten. 
Die  Sonderstellung  dieser  Erkrankung  ist  von  ganz  verschiedenen  Seiten  her 
erkannt  und  ihre  Beziehung  zum  Aneurysma  gewürdigt  worden,  aber  die 
Auffassung  der  Erkrankung  geht  bei  den  an  der  Erörterung  beteiligten 
Schulen  stark  auseinander.  Es  muss  immer  wieder  daran  erinnert  werden, 
dass  es  nach  den  makroskopischen  Beschreibungen,  die  erstens  Helmstedt  er 
(84)  und  Manchot  (139),  zweitens  Köster  (109)  und  Krafft  (112),  drittens 
Heiberg  (80),  Dohle  (46,  47)  und  Malmsten  (138)  gegeben  haben,  gar  nicht 
zweifelhaft  sein  kann,  dass  die  Erkrankung,  die  v.  Recklinghausen  und 
seine  Schüler  als  multiple  Elastikarupturen,  Köster  und  seine  Schüler  als 
einfache  Mesarteriitis,  die  von  den  Vasa  vasorum  ausgeht,  Heller  (83)  und 
seine  Schüler,  sowie  die  nordischen  Forscher  als  syphilitische  Aortitis  von 
der  gewöhnUchen  Arteriosklerose  abgetrennt  wissen  wollten,  ein  und  derselbe 
morphologische  Komplex  ist.  In  der  primitiven  makroskopischen  Zeichnung 
Helmstedters,  in  der  Schilderung  Kraffts  treten  die  Merkmale  ganz  un- 
verkennbar hervor,  von  denen  dann  zuerst  Dohle  und  nach  ihm  Malmsten 
klassische  Schilderungen  entwerfen  und  mustergültige  Abbildungen  geben. 

Schon  Helmstedter  hat  hervorgehoben,  dass  in  der  Aorta,  die  er  zu 
seinen  viel  zitierten  Untersuchungen  benutzt  hat,  die  Interna  ohne  arterio- 
sklerotische Plaques,  ohne  Verkalkungen  angetroffen  wurde.  Die  Oberfläche 
ist  gebuckelt  (bosselte),  dazwischen  befinden  sich  grubige  Vertiefungen,  in 
denen  die  Aortenwand  so  dünn  ist,  dass  sie  im  durchfallenden  Licht  durch- 
sichtig erscheint.  An  anderen  Stellen  liegen  zwischen  den  Buckeln  unregel- 
mässig oft  wellige  Furchen  in  Länge  von  ca.  1  cm  und  Breite  bis  zu  0,5  cm. 

Krafft  gibt  keine  eingehendere  Schilderung  des  makroskopischen 
Verhaltens  seiner  Objekte.  Aber  er  wähnt  ebenfalls  die  durchscheinenden 
Grübchen  und  die  Runzelungen  der  Intima. 

Bei  Dohle  finden  wir  dann  die  eingehende  Beschreibung  der  wie 
mit  einem  Stempel  geprägten  Ausbuchtungen,  der  Runzeln,  gruben-  und 
spaltförmigen  Vertiefungen  der  Oberfläche,  zwischen  denen  wieder  buckel- 
artige V^erdickungen  hervorragen.     In  einem  seiner  Fälle  wird  die  mächtige 
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Verdickung  der  Adventitia  bis  zu  8  mm  erwähnt.  In  manchen  Fällen  findet 
Dohle  aber  auch  neben  dieser  Erkrankung  Verkalkungen,  sowie  in  einiger 
Entfernung  davon  Endarteriitis.  Diese  Beschreibung  Döhles  ist  von  Back- 
haus (9)  noch  weiter  ausgeführt  worden.  Besonders  hat  er  bei  der  makro- 
skopischen Beschreibung  noch  das  gelegentliche  Zusammentreffen  mit  Endar* 
teriitis  mehr  berücksichtigt.  Ausserhalb  der  He  11  er  sehen  Schule  haben 
Malmsten,  Puppe  (167)  und  zuletzt  Straub  (192)  ganz  der  Döhleschen 
-entsprechende  Bilder  beschrieben. 

Des  letztgenannten  Autors  schöne  Untersuchungen,  die  eigentlich  nicht 
^ie  aneurysmatischen  Aorten,  sondern  die  Veränderungen  dieses  Organs  bei 
Dementia  paralytica  zum  Objekt  haben,  haben  auch  für  unser  lliema  inso- 
fern wichtige  Ergebnisse  geliefert,  als  er  auch  bei  den  Aorten  der  Paralytiker 
-als  regelmässigen  Befund  die  Döhlesche  Form  der  Aortenerkrankung  und 
ihre  Tendenz  zur  Bildung  von  Aneurysmen  festgestellt  hat,  sowie  dass  er 
<iurch  Vergleich  mit  Aorten  nicht  paralytischer  Syphilitiker  dazu  gelangt  ist, 
^ich  Döhles  Auffassung  ihrer  syphilitischen  Natur  anzuschliessen.  Er  hat 
die  Morphologie  dieser  Erkrankung  durch  die  schärfere  Betonung  eines  auch 
gelegentlich  von  den  Voruntersuchern  bemerkten  Merkmals,  die  Neigung  zu 
völligen  Obliterationen  der  grossen  vom  Arcus  abgehenden  Arterien  bereichert. 

Auch  Crooke  (40)  hat,  offenbar  ohne  genauere  Kenntnis  der  Arbeiten 
Döhles  (nur  die  Dissertation  ist  ohne  Angabe  des  Autors  zitiert I),  eine 
selbständige  Beschreibung  eines  Falles  syphilitischer  Endaortitis  gegeben,  in 
welcher  aber  die  makroskopischen  und  mikroskopischen  Eigenschaften  sehr 
einseitig  gekennzeichnet  werden.  Er  legt  das  Hauptgewicht  auf  die  Lokali- 
sation des  Prozesses  unmittelbar  über  den  Klappen,  wo  er  einen  starren 
sklerotischen  Gürtel  erzeugen  soll,  über  dem  die  Intima,  die  er  allein  bei  dem 
Prozess  beteiligt  glaubt,  normal  sein  soll  Er  sieht  ihre  Hauptgefahr  im  Ver- 
schluss der  Koronararterien,  was  gewiss  für  einige  Fälle  zutrifft,  und  erkennt 
ihre  Beziehung  zum  Aneurysma  an.  Straub  hat  diese  Crooke  sehe  Form 
wenigstens  für  einzelne  Fälle  bestätigt. 

Auch  unter  den  aus  meinem  Institut  beschriebenen  Fällen  Lichten- 
Steins  (129)  findet  sich  einmal  die  Döhlesche  Erkrankungsform  der  Aorta. 
Ich  habe  sie,  seitdem  ich  angeregt  durch  die  Demonstrationen  Hellers  und 
Straubs  in  München,  dieser  Sache  eine  grössere  Aufmerksamkeit  widme, 
oft  mit  und  ohne  Aneurysmen  gesehen,  und  kann  bestätigen,  dass  der  Unter- 
schied des  Bildes  gegen  das  der  gewöhnlichen  Endoartitis  deformans  ein  ganz 
auffallender  ist,  so  dass  man  sie  selbst  herauserkennt,  wenn  sie  mit  dieser 
Krankheit  kombiniert  ist.  Es  ist  eben  gegenüber  missverständlichen  Äusse- 
rungen durchaus  festzuhalten,  dass  diese  Erkrankung  auch  nach  Döhles 
Beobachtungen  die  Arteriosklerose  keineswegs  ausschliesst,  dass  aber  sowohl 
Arteriosklerose  ohne  jene  Döhlesche  Erkrankung,  wie  auch  diese  ohne 
Arteriosklerose  gefunden  wird. 
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Ich  werde  weiter  unten  meine  Auffassung  dieser  eigenartigen  Aorten- 
erkrankung eingehender  begründen,  und  sie  vorläufig  als  Döhlesche  oder 
syphilitische  Sklerose  der  Aorta  bezeichnen.  Ausserdem  finden  sich  in  Be- 
ziehung zum  Aneurysma  in  der  Literatur  auch  spärliche  Angaben  über  echte 
Gummositäten  der  Aorta.  Ich  weise  hier  auf  die  fast  ganz  in  Vergessenheit 
geratene  treffliche  Schilderung  von  Hertz  (85)  (vom  Jahre  1873)  hin.  An  einer 
mit  drei  Aneurysmen  versehenen  Aorta  findet  er  ausserhalb  der  Aneurysmen 
ihre  Innenfläche  mit  zahlreichen  dicht  stehenden,  grauweisseu,  schwieligen 
und  gelben  Verdichtungen  durchsetzt,  zwischen  denen  nur  sehr  wenig  normale 
Intima  gelegen  ist.  An  der  vorderen  Wand  der  Aorta  thoracica  findet  sieh 
eine  2  cm  lange  und  etwa  V«  cm  breite  Stelle,  wo  die  Intima  sehr  stark  in 
Längsfalten  gelegt,  gleichsam  narbig  retrahiert  erscheint.  Neben  diesen  Ver- 
änderungen, die  er  selbst  als  Arteriosklerosis  bezeichnet,  die  aber  offenbar 
mit  Dohle s  Sklerose  identisch  ist,  sieht  er  nun  in  der  Wand  der  Aneu 
rysmen  selbst  hochinteressante  Veränderungen. 

„Die  Wandungen  dieser  Ausbuchtung  sind  bis  zu  2  cm  dick  und  be- 
stehen aus  drei  makroskopisch  fast  deutlich  trennbaren  Schichten.  Die 
äussere  Schicht  ist  die  dünnste  und  übersteigt  kaum  die  Dicke  von  Vs  bis 
1  mm.  Dieselbe  ist  von  der  darüber  gelegenen  zweiten  Schicht  leicht  trenn- 
bar. Letztere  bis  zu  1  cm  Dicke  besteht  nach  aussen  hin  aus  einer  gelben, 
weichen  fast  käsigen  Masse,  welche  die  leichte  Trennung  von  der  oben  er- 
wähnten äusseren  Schicht  ermöglicht.  Im  übrigen  besteht  diese  zweite  Schicht 
zum  grossen  Teil  aus  einer  durchscheinend  kohärenten  graugelben  und  einer 
mehr  weichen  intensiv  strohgelben  Masse,  welche  in  regelmässigen  Schichtungen 
miteinander  abwechseln.  Die  dritte  und  innere  Schicht  des  Aneurysmasackes 
hat  nahezu  denselben  Durchmesser  wie  die  vorige,  ist  durchscheinend  grau- 
rot, ebenfalls  deutlich  geschichtet  und  nach  der  Höhlung  des  Sackes  zu  un- 
gleichmässig  hervorspringend,  während  sie  nach  aussen  geradlinig  gegen  die 
gelbe  mittlere  Schicht  sich  absetzt."  Auch  in  dem  zweiten  der  drei  Aneu- 
rysmen findet  Hertz  an  einigen  Stellen  die  Verdickung  der  Wand  auf  1  cm, 
und  jene  selbe  dreifache  Schichtung.  Der  Fall,  der  von  Hertz  als  syphi- 
litische Aortitis  gedeutet  wird,  und  in  dem  die  Entstehung  der  Aneiurysmen 
auf  Gummiknoten  zurückgeführt  werden,  ist  vielleicht  wegen  der  ungenügen- 
den mikroskopischen  Untersuchungen  und  wegen  des  gleichzeitigen  Bestehens 
von  Knochenkaries  und  käsigen  Lungenherden,  die  Verfasser  allerdings  gleich- 
falls als  syphilitisch  auffasst,  nicht  gemz  einwandfrei,  da  Tuberkulose  bei  dem 
damaligen  Stand  der  Hilfsmittel  nicht  ausgeschlossen  werden  könnte.  Immerhin 
ist  syphilitische  Infektion  festgestellt  gewesen  und  die  beschriebene  Aorten- 
erkrankung für  Tuberkulose  durchaus  unwahrscheinlich. 

Die  nächste  nur  kurze  Beschreibung  vom  makroskopischen  Gummibe- 
fund in  der  Aortenwand  bringen  Bab^s  und  Kalindöro  (5),  die  an  einer 
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aneurysmatischen  Aorta  ascendens  zwischen  Aorta  und  Perikard,  also  in  der 
Adventitia,  in  gelatinösem  Gewebe  kleine  gelbe  elastische  Knoten  vorfanden. 

Ich  habe  —  selbstverständlich  abgesehen  von  einigen  Angaben  über 
Gummiknoten  benachbarter  Organe,  besonders  Lymphdrüsen  —  keine  sonstigen 
Mitteilungen  über  Syphilome  der  Aortenwand  selbst  gefunden,  kann  aber  hier 
mitteilen,  dass  ich  selbst  nunmehr  drei  Fälle  besitze,  in  denen  ich  neben  aus- 
gedehnter syphilitischer  Sklerose  scharf  abgegrenzte,  im  Zentrum  nekrotische 
Granulationsgeschwülste  von  Hanfkorn-  bis  Linsengrösse  gesehen  habe,  die 
nach  ihrem  makroskopischen  Aussehen  nur  Konglomerattuberkel  oder  Gummi- 
knoten sein  konnten;  das  Fehlen  anderweitiger  tuberkulöser  Prozesse  sowie 
von  Tuberkelbacillen ,  in  einem  der  Fälle  daneben  vorhandene  anderweitige 
Stigmata  der  Lues  und  anamnestisch  festgestellte  Lues  lassen  sie  als  Gummata 
auffassen.  Die  Knoten  hegen  wesentlich  in  der  daneben  stark  fibrös  ver- 
dickten Adventitia  und  greifen  weit  auf  die  Media  über;  oft  liegen  sie  auch 
in  der  Media  allein;  in  dem  einen,  schwersten  Fall  sind  alle  drei  Häute  so- 
gar bis  auf  die  Intima  davon  durchsetzt,  welche  letzteren  an  kleinen  Stellen 
über  den  Knoten  ulzeriert  ist.  In  diesem  Falle  zeigen  auch  mehrere  Gummi- 
knoten eine  puriforme  Erweichung.  In  allen  drei  Fällen  bestanden  Aneu- 
rysmen, in  dem  einen  ein  sackförmiges,  in  den  beiden  anderen  neben  aus- 
giebigem diffusen  Aneurysma  verschiedene  napfförmige  und  sackförmige.  In 
allen  drei  Fällen  sind  die  Gummiknoten  in  der  Nähe,  z.  T.  direkt  im  Ein- 
gang der  Aneurysmen  gelegen.  In  dem  dritten  schwersten  Fall  ist  die  Aorten- 
wand in  grossen  Strecken  von  den  Gummiknoten  durchsetzt,  daneben  be- 
stehen oberflächliche  und  tief e  Einrisse  der  inneren  Wandschichten ;  das  sack- 
förmige Aneurysma  ist  in  das  Perikard  durchgebrochen. 

Die  mikroskopischen  Befunde  an  anenrysmatischen  Arterien. 

Die  Berichte  über  das  mikroskopische  Verhalten  der  Aneurysmen  sind 
in  hohem  Grade  durch  die  sohematische  Auffassung  der  Arterienwand,  die  die 
üntersucher  beherrschte,  beeinflusst  worden.  Das  Bestreben,  in  der  Arterien- 
wand eine  Dreizahl  der  Schichten  zu  konstruieren  und  ihre  Beteiligung  von 
pathologischen  Prozessen  gewissermassen  zu  kodifizieren,  hat  wenig  klärend  ge- 
wirkt. Sehr  richtig  bemerkt  Bonnet  (22),  dass  bei  einer  gleichwertigen  Neben- 
einanderstellung der  Schichten  wenigstens  die  Sechszahl  Henles  zu  gründe 
gelegt  werden  muss,  so  dass  Endothel,  streifige  Lage,  Elastica  interna,  Ring- 
faserschicht, Elastica  externa  und  Adventitia  zu  unterscheiden  sind.  Wenn 
man  aber  der  durch  die  Wissenschaft  festgestellten  Sonderbedeutung  des 
Endothelrohrs  Rechnung  tragen  will,  so  kann  man  zwei  Wege  einschlagen. 
Der  eine,  von  Bonn  et  1.  c.  empfohlene,  besteht  darin,  dass  man  zur  Intima 
ausschliesslich  das  Endothel  zählt,  alsdann  als  Media  sämtliche  elastisch*  musku- 
löse Schichten  zusammen  begreift,  und  schliessUch  die  ausserhalb  der  Elastica 
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externa  gelegene,  bindegewebig-elastische  Schicht  als  Adventitia  bezeichnet. 
Per  andere  von  mir  (18)  vorgeschlagene  Weg  besteht  darin,  das  primäre 
Gefässrohr,  die  Endothelsehicht,  als  ganz  eigenes  Gebilde  der  ganzen  übrigen 
sekundären  Gefässwand  gegenüber  zu  stellen,  und  innerhalb  dieser  erst  die 
Trennung  in  die  üblichen  Schichten  vorzunehmen.  Hierbei  entsteht  aller- 
dings insofern  eine  Verlegenheit,  als  wir  dabei  in  vielen  Gefässen  von  einer 
„Intima*'  absehen  müssen,  die  nur  in  den  Arterien  grössten  Kalibers  durch 
die  streifige  Lage  repräsentiert  wird.  Aber  diese  Verlegenheit  ist  jedenfalls 
nicht  erheblicher,  als  wenn  wir  nach  der  üblichen  älteren  Bezeichnung  so 
heterogene  Dinge  wie  einmal  das  Endothelrohr  nebst  streifiger  Lage,  das 
andere  Mal  nur  das  Endothelrohr  als  Intima  rechnen;  oder  wenn  wir  nach 
Bonnets  Vorschlag  gewöhnlich  die  Media  von  den  beiden  elastischen  Grenz- 
lamellen begrenzt  sein  lassen,  ihr  aber  bei  den  grossen  Gefässen  noch  eine 
weiter  nach  innen  gelegene  Schicht  zuerteilen.  Bei  keiner  Bezeichnung 
werden  wir  darum  kommen,  an  Stelle  eines  Einteilungsschemas  der  Gefäss- 
wand auch  für  die  Beschreibung  der  pathologischen  Vorgänge  eine  genaue 
Kenntnis  des  normalen  Baues  des  behandelten  Organs  treten  zu  lassen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  hat  zwei  etwas  voneinander  zu  unter- 
scheidende Punkte  zum  Objekt  genommen,  einmal  den  mikroskopischen  Bau 
der  erweiterten  Stelle  der  Arterie  und  zweitens  den  mikroskopischen  Bau  der 
gesamten,  aneurysmatisch  erkrankten  Arterie. 

Hinsichtlich  des  ersten  Punktes  hat  sich  die  Untersuchung  vielfach  auf 
das  Bestreben  konzentriert,  das  Verhalten  der  einzelnen  Wandschichten  am 
Rande  der  Erweiterung  und  innerhalb  derselben  zu  verfolgen.  Am  dürftigsten 
sind  die  Angaben  der  Literatur  über  das  Verhalten  des  Endothels.  Es  ist 
das  hinreichend  daraus  erklärt,  dass  sich  die  Untersuchungen  fast  ausschHess- 
lieh  auf  Leichenmaterial  beziehen,  in  dem  gerade  das  Endothel  der  grösseren 
Arterien  ausserordentlich  schwer  zur  Darstellung  zu  bringen  ist.  Nichtsdesto- 
weniger hat  Eppinger  (53)  besonders  in  seinen  Beschreibungen  der  multiplen 
angeborenen  Aneurysmen  (seiner  Nomenklatur,  Periarteriitis  nodosa  Kuss- 
maul-Maier)  diesem  Punkt  seine  Aufmerksamkeit  gewidmet,  und  das  Er- 
haltensein des  Endothels,  sowie  Verdickungen  desselben  beschrieben.  Die 
letzteren  Angaben  dürften  einer  Revision  zu  unterziehen  sein,  Schrägschnitte, 
sowie  die  unterliegenden  zelligen  Schichten  können  hier  zu  leicht  zu  Täu- 
schungen Anlass  geben.  Auch  in  anderen,  spontanen  Aneurysmen  beschreibt 
Eppinger  das  Vorhandensein  des  Endothels  an  der  Oberfläche  der  Aneurysma- 
wand,  dem  er,  ebenso  wie  es  Zahn  (218)  bei  Arterien  Verletzungen  tut,  die 
Fähigkeit  zuschreibt,  das  Bindegewebe  der  Intima  zu  regenerieren.  Die  zu- 
verlässigsten Darstellungen  des  Endothels  bringt  Manz  (140),  der  den  Vorteil 
hatte,  ein  chirurgisch  entnommenes  Aneurysma  der  Schläfenarterie  in  offenbar 
tadelloser  Konservierung  (SubUmat)  zu  untersuchen.  Derselbe  zeigt,  dass  das 
einschichtige  Endothel  in   kontinuierlicher  Lage   die  ganze  Innenoberfläche 
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jenes  Aneurysmas  überzieht.  Das  ist  um  so  bedeutungsvoller,  als  in  jenem 
Fall  die  Innenoberfläche  durch  alle  möglichen  warzen-  und  polypenähnlichen 
Wucherungen  äusserst  unregelmässig  gestaltet  war. 

Dass  das  Endothel  an  allen  Stellen  der  Aneurysmaoberfläche,  an  denen 
sich  frische  ulzerative  Vorgänge  abspielen,  fehlen  muss,  ist  selbstverständlich. 
Hier  werden  sich  an  seiner  Stelle  meist  Fibrinniederschläge  befinden.  Ge- 
nauere Angaben  über  das  Verhalten  des  Endothels  sind  vor  allem  bei  der 
embolisch-mykotischen  Aneurysmen  noch  ausstehend.  Es  ist  zu  erwarten, 
dass  an  der  Stelle  der  infektiösen  Proliferationen  selbst,  wie  sie  Eppinger 
beschreibt,  das  Endothel  fehlen  wird,  und  ebenso  im  Bereich  bakteriell  er- 
zeugter Nekrosen,  aber  immerhin  dürften  doch  die  Eingänge  der  aneurys- 
matischen  Säcke  auch  hier  von  Endothel  ausgekleidet  sein. 

Dass  die  vollständige  extramurale  Lage  des  aneurysmatischen  Sackes 
keinen  Endotheldefekt  bedingt,  zeigt  der  eben  erwähnte  Fall  von  Mauz.  Das 
Aneurysma  dissecans  wird  ebenfalls,  sobald  es  sich  aus  dem  Stadium  eines 
intramuralen  Hämatoms  in  das  eines  vom  Blut  durchströmten  Aneurysmas 
umgebildet  hat,  von  Endothel  ausgekleidet,  wie  die  Beobachtungen  v.  Reckling- 
hausens  (172),  Boströms  (25)  u.  a.  zeigen. 

Wenn  wir  nunmehr  in  das  Gebiet  der  sekundären  Gefässwand  eintreten, 
so  treffen  wir  allerdings  zur  Zeit  kaum  noch  die  Ansicht,  dass  die  in- 
takten Gefässhäute  in  jeder  Aneurysmawand  nachgewiesen  werden  könnten. 
Aber  die  Anschauung,  dass  sie  wenigstens  in  gewisse  Formen  des  Aneurysmas, 
die  Dilatationsaneurysmen,  sämtlich  eintreten,  und  in  den  „wahren*^  Aneu- 
rysmen wenigstens  eine  oder  zwei  der  Häute  nachgewiesen  werden  könnten^ 
ist  von  den  meisten  Seiten  anerkannt.  Wir  müssen  hier  die  Ergebnisse,  die 
bei  der  Besprechung  des  Begriffs  des  Aneurysma  schon  erwähnt  wurden,  z.  T. 
noch  einmal  erbringen. 

Am  meisten  beobachtet  und  gewürdigt  wurden  die  Veränderungen,  die 
im  Gebiet  der  Media,  nämlich  in  ihren  muskulös-elastischen  Schichten  er- 
kennbar sind.  Eppinger  dürfte  doch  der  einzige  Autor  sein,  der  für  die 
diffusen  Aneurysmen,  die  er  eben  deshalb  nicht  zu  den  Aneurysmen  zählen 
will,  selbst  für  die  Media  eine  vollständige  Erhaltung  vorauszusetzen  scheint. 
Eigentliche  Untersuchungen  über  diesen  Punkt  sind  nicht  bei  ihm  notiert. 
Bei  demjenigen  Autor,  der  für  diese  Anschauung  am  meisten  zitiert  und  an- 
gegriffen worden  ist,  und  der  ihr  theoretisch  auch  offenbar  anhängt,  nämlich 
Thoma  (197),  sind  die  kurzen  mikroskopischen  Beobachtungen,  die  er  mit- 
teilt, keineswegs  in  diesem  Sinne  zu  verwerten.  Er  glaubt  in  der  Wand 
seiner  Aneurysmen  per  dilatationem  zu  sehen,  dass  sich  die  elastischen 
Schichten  der  Media  durch  Dehnung  verdünnen  und  so  „bis  auf  Null  reduziert" 
werden  können.  Es  leuchtet  ein,  dass  eine  Verschmälerung  der  elastischen 
Schichten  durch  Dehnung  ein  sehr  charakteristisches  Bild  ergeben  müsste, 
welches  er  sicher  beschrieben  hätte,  wenn  es  ihm  irgendwo  aufgestossen  wäre. 
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Es  hätte  sich  ergeben  müssen,  dass  die  Zahl  der  elastischen  Lamellen  inner- 
halb des  Aneurysmas  genau  die  gleiche  blieb,  wie  ausserhalb,  so  dass  man 
jede  einzelne  in  die  Aneurysmawand  verfolgen  könnte,  und  nur  jede 
einzelne  eine  auffällige  Verschmälerung  erlitte.  Es  geht  aus  Thomas 
Beschreibung  nicht  hervor,  dass  er  ein  derartiges  Bild  wirklich  gesehen  hat. 
Er  erwähnt  nur  eine  „Annäherung'*  der  Lamellen,  mit  der  zuweilen  eine 
Verwerfung  der  Schichten  einhergeht.  (V.  A.  111  S.  102).  Diese  letztere 
Beobachtung  beweist  eindeutig,  dass  auch  ihm  Unterbrechungen  der  Schiebten 
vorgelegen  haben.  Ebenso  ist  die  Reduktion  auf  Null,  wie  schon  Manchot 
beleuchtet  hat,  als  Dehnungseffekt  ein  Unding.  Für  höhere  Grade  der  Dehnung 
gibt  er  selbst  das  Auftreten  fibröser  Herde  in  der  Elastica,  sowie  anderer 
Degenerationen,  hyaliner,  kalkiger,  atheromatöser  innerhalb  der  Muskularis  zu. 

Aus  Thomas  Beobachtungen  geht  also  ebenso  wie  aus  denjenigen  aller 
übrigen  neueren  Untersucher  unzweifelhaft  hervor,  dass  von  einem  Bestehen- 
bleiben der  Media  als  einer  kontinuierlichen,  elastiko-muskulären  Schicht  auch 
bei  den  diffusen  Aneurysmen  nicht  die  Rede  sein  kann  und  für  die  zirkum- 
skripten  Aneurysmen   sind   sämtliche   Untersucher  in    diesem   Punkte   einig. 

Auch  über  das  morphologische  Verhalten  der  Unterbrechungsstellen"  be- 
stehen keine  nennenswerten  Differenzen,  die  sich  vielmehr  auf  das  Zustande- 
kommen der  Unterbrechung  beziehen. 

Die  erste  mikroskopische  Beobachtung  in  dieser  Richtung  rührt  w^ohl  von 
Virchow  (205)  her,  der  zwar  von  den  kleinsten  Aneurysmen  der  Piaarterien 
das  Vorhandensein  der  Muskelkerne  mit  Essigsäure  nachwies,  bei  etwas 
grösseren  aber  die  Lücken  in  der  Muskularis  erkannte.  Die  zutreffende 
Schilderung,  die  Rokitansky  (176)  von  dem  mikroskopischen  Verhalten 
der  Media  bei  den  Aneurysmen  mit  halsartigem  Eingang  gab,  wurde  schön  oben 
erwähnt.  Auch  Langhans  (121)  beobachtete  fleckenweise  auftretende  Binde- 
gewebsentwickelung  in  der  Media,  über  denen  sich  Intimaeinziehungen  zeigen. 
Helmstedter  (84)  zeigte  dann  eingehender,  dass  bei  den  diffusen  Aneu- 
rysmen scharf  umgrenzte  Lücken  der  elastischen  Lamellen  einen  regel- 
mässigen Befund  bilden,  wie  es  vor  ihm  Donders  und  Jansen  (46)  sowie 
Cornil  und  Ranvier  (37)  allerdings  auch  schon  erkannt  hatten.  Nach  seinen 
Beschreibungen  und  Zeichnungen  finden  sich  in  den  elastischen  Lamellen 
Unterbrechungen,  die  mit  Bindegewebe  erfüllt  sind:  die  scharfwandigen  Be- 
grenzungen geben  Helmstedter  offenbar  den  hauptsächlichsten  Grund,  die- 
selben für  Risse  der  elastischen  Schichten  zu  erklären,  doch  geht  aus  der 
Schilderung  Helrastedters  nicht  hervor,  dass  die  Möglichkeit  in  Betracht 
gezogen  wurde,  ob  die  Lücken  nicht  lediglich  durch  Verdrängung  der  elasti- 
schen Schichten  aus  der  Schnittebene  infolge  der  Bindegewebseinlagerung  zu 
Stande  gekommen  seien.  Diese  Gefahr  lag  bei  den  von  ihm  beobachteten 
kleineren  Lücken  entschieden  vor. 
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So  wurde  diese  Arbeit  der  Gegenstand  energischer  Angriffe  durch  Köster 
(109)  und  seinen  Schüler  Krafft  (112),  von  denen  zunächst  Köster  offen- 
bar dieselben  kleinen  Elastika-  und  Muskularislücken  zu  Gesicht  bekommen 
hatte,  ihnen  aber  durch  einen  neuen  Befund  eine  wesentlich  andere  Be- 
deutung beimisst.  „Er  fand  wie  Helmstedter  mitten  in  der  Muskularis 
zahlreichere  helle  Flecke,  kann  aber  in  diesen  nicht  eine  einfache  und 
primäre  Zerreissung  der  elastischen  Fasern  erkennen,  sondern  erklärt  sie 
für  Entzündungsstellen  mit  bindegewebiger  Wucherung,  wie  bei  Leber- 
cirrbose  oder  partieller  interstitieller  Nephritis.  Dafür  spricht,  dt^s  sie  alle 
mit  einem  Stiel  bis  zur  Adventitia  reichen,  dass  in  ihnen  regelmässig  Ge- 
fässe  existieren,  d.  h.  dass  sie  um  die  Vasa  nutritia  herum  sich  entwickeln, 
femer  dass  regelmässig  in  der  Adventitia  an  den  Eintrittsstellen  der  Gefässe 
und  um  diese  herum  eine  zellige  Bindgewebswucherung  zu  erkennen  ist/* 
Die  Intimawucherungen  sind  sekundär.  „Durch  die  fleckweise  auftretende 
chronische  Mesarteriitis  geht  die  Muskularis  (elastische  Fasern  und  Muskel- 
Zellen)  zu  gründe,  bis  schliesslich  nur  noch  kleine  Schollen  von  Muskelsub- 
stanz die  Media  erkennen  lassen.  Intima  und  verdickte  Adventitia  verwachsen 
zu  einer  einzigen  Membran  von  gleichartiger  histologischer  Struktur,  die  sehr 
gefässreich  ist/*  Diese  Beobachtungen  Kösters  wurden  dann  in  der  Arbeit 
Kraffts  weiter  ausgeführt  und  ergänzt,  besonders  durch  die  genaueren  An- 
gaben über  das  Verhalten  der  Media  an  grösseren  Ausbuchtungen,  in  denen 
er  häufig  noch  Reste  der  normalen  oder  degenerierten  Media  findet,  die  er 
als  ein  Zeichen  des  fleckweisen  zu  Untergangs  der  Media  betrachtet.  Bei 
diffusen  Aneurysmen  findet  er  keine  starke  Mesarteriitis. 

V.  Recklinghausen  (173)  gibt  das  Vorhandensein  der  Entzündungs- 
herde in  den  Medialücken  zu,  hält  dasselbe  aber  für  sekundär.  Wir  vertagen 
die  Besprechung  der  weiteren  hinsichtlich  der  Genese  der  Mediaveränderungen 
geäusserten  Anschauungen  auf  eine  spätere  Stelle,  und  beschäftigen  uns  zu- 
nächst nur  mit  den  tatsächlichen  Befunden. 

Die  eingehendsten  Untersuchungen  über  diese  Frage  enthält  die  Riesen- 
arbeit Eppingers  (53).  Sie  weist  die  Kontinuitätsunterbrechungen  der  elastiko- 
muskulären  Schichten  als  eine  gesetzmässige  Erscheinung  für  alle  Arten  der 
zirkumskripten  Aneurysmen,  so  verschiedenartig  dieselben  an  Ursache  und 
Entstehung  sein  mögen,  nach.  Das  Aussehen  der  Unterbrechung  ist  bei  den 
verschiedenen  Formen  etwas  abweichend.  Bei  der,  von  ihm  als  „kongenitales 
Aneurysma'^  bezeichneten  Form  (Kussmaul-Maiers  Periarteriitis  nodosa) 
ist  die  Elastica  interna  am  Eingang  des  Aneurysmas  scharf  abgesetzt,  wie 
abgerissen.  Dann  und  wann  findet  sich  als  Mittelschicht  entweder  bloss  am 
Halsabschnitt  des  Aneurysmas  oder  im  ganzen  Umfang  desselben  eine  dünne 
Fortsetzung  des  Muskularis.  In  späteren  Stadien  degeneriert  auch  diese 
Schicht.  Bei  den  embolisch -mykotischen  Aneurysmen  Eppingers,  deren 
Verhalten   für   die  Genese    der  Aneurysmen    äusserst   lehrreich  ist,    findet 
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Eppinger  in  mittlereD  Arterien  die  Elastica  interna  scharf  abgesetzt,  bis- 
weilen umgerollt,  die  Muskelfasern  der  Media  sind  durch  ein  leukocytares 
Infiltrat  zerstört  und  in  grosser  Ausdehnung  unterbrochen.  In  der  Aorta 
sind  die  Verhältnisse  entsprechend.  Die  elastischen  Lamellen  der  Media  sind 
zerrissen,  hier  sind  aber  aussen  noch  Muskelfasern  erhalten,  die  mit  der 
Adventia  zusammen  die  Wand  der  Erweiterung  bilden.  Die  von  Eppinger 
besprochenen  Aneurysmen  der  Pferde,  die  durch  den  Pallisadenwurm  Stron- 
gylus  armatus  erzeugt  werden,  können  wir  hier  übergehen.  Dann  zeigt 
Eppinger,  dass  bei  den  Arrosionsaneurysmen  der  Lungenarterien,  die  in 
Kavernen  auftreten,  die  Zerstörung  der  Media  ein  unmittelbarer  Effekt  einer 
käsig  tuberkulösen  Entzündung  ist,  und  im  Gebiet  des  Aneurysmas  zu  einem 
vollständigen  Defekt  der  Media  führt 

Der  wesentlichste  Teil  der  Untersuchungen  Eppingers  betrifft  die 
spontanen,  von  ihm  als  „traumatisch"  bezeichneten  Aneurysmen.  Hier  vor  allem 
wird  das  vollständige  Fehlen  der  elastischen  Schichten  im  Gebiete  der  Erweite- 
rung als  gesetzmässig  festgestellt.  Nur  auf  kleinste  Strecken  biegen  die  elasti- 
schen Schichten  in  den  Hals  des  Aneurysmas  ein.  Von  dem  Aussehen  der  Unter- 
brechungsstelle an  einem  Aortenaneurysma  gebe  ich  die  eine  äusserst  cha- 
rakteristische Schilderung  wieder:  „die  Endabschnitte  der  einzelnen  Lagen  der 
Media  sind  auf  kürzeste  Strecken  auseinander  gespalten  und  nur  die  innerste, 
der  Elastica  interna  entsprechende,  ist  sogar  gegen  den  Raudwulst  der  Innen- 
schicht  (Intima)  umgeschlagen,  und  in  ihn  eingebettet.  Die  Enden  der  elasti- 
schen Fasern  sind  durchweg  eingeringelt,  so  dass  die  der  Elasica  interna 
wie  eine  Locke  in  der  Innenschicht  sich  vorfinden,  die  der  äusseren  Lagen 
dagegen  untereinander  geflochten  erscheinen.  Da,  wo  die  Innenschicht  vor- 
beizieht, sind  die  Muskelzellen  der  einzelnen  Lagen  der  Endabschnitte  der 
Media  zusammengeschoben,  wogegen  in  den  Spalten  zwischen  Bündeln  der- 
selben Wucherung  von  Bindegewebe  nachgewiesen  werden  kann,  das  fast 
unvermittelt  mit  der  Gewebsmasse  der  Innenschicht  verschmilzi*'  In  dem 
Mediadefekt  befindet  sich  dann  im  Gebiet  des  Aneurysma  eben  dieses  Binde- 
gewebe, welches  aber  natürlich  ganz  dasselbe  Bindegewebe  ist,  welches  Kraff t 
beschrieben  hat.  Nur  behauptet  allerdings  Eppinger  gegenüber  Krafft, 
dass  es  sich  durch  Mangel  an  Blutgefässen  auszeichnet.  An  den  Seitenrän- 
dem  des  Aneurysma  greift  die  Media  nach  Eppingers  Beobachtungen 
weiter  in  das  Gebiet  der  Erweiterung  über,  als  am  obern  und  untern  Rand. 
Ähnliche  Bilder  werden  auch  in  anderen  Fällen  beschrieben.  Nur  ein  Bild 
von  einem  Aneurysma  der  Femoralis  möchte  ich  noch  besonders  erwähnen. 
Hier  ist  nämlich  anfänglich  im  Gebiet  des  Aneurysma  die  Membran  elastica 
interna  erhalten,  und  die  Media  nur  erheblich  verdünnt.  Dann  folgen  sich 
terrassenförmig  die  Rissstellen  der  Elastica  interna,  deren  Ende  nach  aussen 
umgeringelt  ist,  die  Rissstelle  der  Muskularis,  die  sich  bis  zur  Rissstelle  noch 
weiter  verdünnt  hat  und  endlich  die  lockig  gekrümmte  Rissstelle  der  Elastica 
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externa.  Ausserhalb  der  aneurysmaüschen  Stellen  dagegen,  und  ohne  diese 
Befunde  mit  dem  Aneurysma  in  Beziehung  zu  setzen,  bestätigt  Eppinger  die 
Befunde  Kösters  und  seiner  Schüler  hinsichtlich  des  Vorkommens  mes- 
arteriitischer  Flecken,  die  teils  unter  arteriosklerotischen  Intimaverdickungen, 
teils  unter  narbigen  Einziehungen  der  Intima  gelegen  sind.  Er  sieht  die- 
selben ebenso  wie  die  genannten  Autoren,  bald  aus  Granuiationsgewebe,  bald 
aus  derbem  Narbengewebe  zusammengesetzt 

Abgesehen  von  diesem  Punkt  decken  sich  also  die  Beobachtungen 
Eppingers  mit  denen  der  Strassburger  Schule.  Sie  werden  dann  weiter 
von  Thoma  (197)  bestätigt,  der  ebenfalls  im  Bereich  der  zirkumskripten  Aneu- 
rysmen innerhalb  der  elastischen  Schichten  nichts  als  Rupturen  entdeckt,  und 
ausserhalb  des  zirkumskripten  Aneurysma  nur  die  oben  bereits  erwähnten 
Dehnungen  der  Media  anerkennt. 

Des  weiteren  tritt  dann  noch  Manchot  (139),  ein  Schüler  v.  Reckling- 
hausens, gestützt  durch  eine  neue  trefEliche  Färbuugsmethode  der  elastischen 
Fasern  für  diese  Lehre  ein,  indem  er  nur  im  Sinne  seiner  Schule  gegen 
Eppinger  und  Thoma  geltend  macht,  dass  auch  innerhalb  der  diffusen  Aneu- 
rysmen kleinere  Elastikaunterbrechungen  in  der  Media  bestehen,  eben  jene  hellen 
Flecken  Helmstedters,  die  er  gegenüber  Köster  und  Eppinger  nicht  für 
Entzündungsprodukte,  sondern  als  Resultate  von  Elastikarupturen  betrachtet. 
Das  Bindegewebe  soll  sich  entweder  infolge  der  Rupturen  als  Narbengewebe 
gebildet  haben,  oder  überhaupt  nur  das  bei  der  Ruptur  stehen  gebliebene 
„alte  dehnbare*'  Bindegewebe  der  Media  sein. 

Besonders  eindeutige  Bilder  von  Mediarupturen  bietet  das  Aneurysma 
dissecans  (Laennec),  sei  es,  dass  wir  es  in  seiner  gewöhnlichen  weiten 
Deutung  fassen,  und  das  intramurale  Hämatom  mitzurechnen,  sei  es,  dass 
wir  nach  meinem  oben  gemachten  Vorschlag  nur  das  sogenannte  geheilte 
Aneurysma  dissecans  erst  als  Aneurysma  bezeichnen.  In  jedem  Fall  sind 
alle  Beschreibungen,  von  denen  ich  nur  die  umfassendste,  die  ausführlichen 
Literaturangaben  entlialteude  Boströms  (25)  hier  ausführen  will,  darin  einig, 
dass  zunächst  ein  Querriss  der  Media  besteht,  der  nach  Peacock's  An- 
sicht nur  durch  die  inneren  Schichten,  nach  Rokitanskys,  von  Boström 
bestätigter  Beobachtung  an  der  RisssteUe  durch  alle  Schichten  der  Media 
hindurchgeht.  Gerade  in  den  sog.  geheilten  Fällen  tritt  aber  nach  Boström 
dann  eine  Spaltung  der  Mediaschichten  ein,  so  dass  die  eigentliche  Aneu- 
rysmahöhle  auch  nach  aussen  von  einigen  Mediaschichten  mantelartig  um- 
hüllt wird. 

Nachdem  schon  Hei  her  g  (80)  in  einer  wenig  beachteten  Arbeit  die 
Herderkrankungen  der  Media  als  syphilitisch  aufgefasst  hatte,  stellt  sich  der 
bisherigen  Auffassung  der  Mediaveränderungen  nun  die  J^hre  von  der  syphi- 
litischen Aortitis,  die  durch  Dohle  (46)  begründet  wurde,  diametral  entgegen. 
Döble  findet  in  der  Media  der  oben  makroskopisch  geschilderten  Aorten  die 
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Entwickelung  narbigen  Bindegewebes,  welches  in  verschiedener  Ausdehnung 
die  Media  durchsetzt;  zum  Teil  ist  die  Media  ganz  geschwunden,  und  die 
Intima  mit  der  Adventitia  direkt  durch  Bindegewebe  verbunden,  dazwischen 
finden  sich  Lamellenreste,  in  denen  die  Muskelkerne  die  Färbfähigkeit  ein- 
gebüsst  haben.  An  anderen  Stellen  findet  sich  kleinzellige  Infiltration.  Dohle 
betont  die  Ähnlichkeit  dieser  Vorgänge  mit  gewissen  syphilitischen  Entzün- 
dungen, die  zu  Narbenbildung  führen. 

Nachdem  diese  Beschreibung  nach  Döhles  erster  Mitteilung  hinsicht- 
lich der  Mediaveränderung  von  Jakob  (92)  bestätigt  worden  war,  gibt  Dohle 
in  einer  zweiten  Arbeit  (47)  noch  weitere  Beschreibungen  der  syphilitischen 
Mesaortitis.  Er  findet  in  einem  zweiten  Fall  dicht  unter  der  innersten  Schicht 
der  Media  ausgedehnte  kleinzellige  Infiltration,  die  zirkulär  und  fast  überall 
in  gleichem  Abstände  von  der  Grenzlinie  zwischen  Intima  und  Media  verläuft 
und  das  Mediagewebe  auseinanderdrängt.  Daneben  liegen  vielfach  cirkuni- 
skripte  Zellanhäufungen  die  sich  gegen  die  Intima  hin  erstrecken  und  in  der 
Regel  um  Gefässe  gelagert  sind.  Sie  bestehen  aus  gefässhaltigem  Granu- 
lationsgewebe mit  zahlreichen  Leukocyten,  an  einzelnen  Stellen  vielkemige 
Riesenzellen.  Die  Media  dazmschen  zeigt  Verfettungen,  Nekrose  der  Muskel- 
fasern. An  eingezogenen  Stellen  der  Aortenwand  ist  die  Media  von  Binde- 
gewebe ersetzt.  In  einem  dritten  Fall  finden  sich  ähnliche  Veränderungen. 
Auf  die  in  einigen  grösseren  Granulationsherden  auftretende  schlechtere  Kern- 
färbung legt  Dohle  kein  Gewicht,  da  er  den  Einfluss  einer  mangelhaften 
Konservierung  des  Materials  nicht  ausschliessen  kann.  Die  Veränderungen 
dieser  Mediareste  fasst  er  als  sekundäre  Einschmelzungen  auf.  In  anderen 
Aorten  bleiben  dann  nur  noch  die  Narben  der  syphilitischen  Prozesse  in 
Gestalt  der  hellen  Mediaflecke  übrig. 

Die  Hauptergebnisse  der  mikroskopischen  Befunde  Döhles  wurden  von 
weiteren  Untersuchem  bestätigt  und  einige  Lücken  ergänzt.  Vor  allem  fand 
auch  Puppe  (167)  in  einem  (noch  in  der  Sammlung  des  Krankenhauses  von 
Urban  befindlichen,  und  von  Heine  und  mir  mit  gleichen  Ergebnissen 
nachuntersuchten)  Fall  zwar  kein  Aneurysma,  aber  sonst  die  Dohle  sehe 
syphilitische  Aortitis  und  in  einer  zweiten  mit  einem  sackförmigen  Aneu- 
rysma einhergehenden  Aortenerkrankung  Langhans  sehe  Ricsenzellen,  deren 
Bedeutung  in  den  Gummigeschwülsten,  trotz  Baumgartens  Meinungs- 
änderung auch  heute  noch  allgemein  anerkannt  wird.  In  dem  ersteren  Falle 
wurde  die  syphilitische  Natur  der  Erkrankung  durch  ein  nachgewiesenes 
Herzgummi  bestätigt.  Von  noch  grösserer  Bedeutung  erscheinen  mir  die 
von  Puppe  zum  erstenmale  gesehenen  Nekrosen  innerhalb  der  Granu- 
lationsherde, die  in  dem  einen  Falle  in  der  Nähe  des  Aneurysmahalses  ge- 
legen sind.  Die  Vasa  vasorum  dieser  Abschnitte  zeigen  obliterierende  Endo- 
arteriitis. 

Die  mikroskopische  Beschreibung  von  Babös  und  Kalindäro  (5)  ist 
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nicht  sehr  eingehend;  sie  haben  umfangreiche  lyraphocytäre  Einlagerungen 
und  Nekrosen  gesehen,  besonders  der  Muskelfasern. 

Eine  weitere  Ausführung  erfahren  die  Befunde  Döhles  und  Puppes 
an  der  unter  Hellers  Leitung  entstandenen  Arbeit  von  Backhaus  (9),  der 
in  sieben  sorgfältig  untersuchten  Fällen  den  durch  Riesenzellen  und  centrale 
Nekrosen  gekennzeichneten  Befund  von  kleinsten  Gummigeschwülsten  der 
Media  in  Fällen  berichtet,  in  denen  meist  auch  anderweitig  Momente  die 
Diagnose  der  Lues  sicherten.  Die  Vasa  vasorum,  speziell  der  Arterien  zeigen 
eine  eigentümliche  obUterierende  Endarteriitis.  Letztere  unterscheidet  sich 
allerdings  nach  Backhaus  Beschreibung  von  der  durch  Heubner  (86)  be- 
kannten syphilitischen  Arterienerkrankung,  die  auch  nach  ihrer  weiteren  Er- 
forschung durch  Baumgarten  (10,  11,  12,  13),  Friedländer  (67)  u.  a., 
zuletzt  Nagano  (149)  und  Abramow  (1)  zwar  ihres  Charakters  als  syphi- 
htischer  Endarteriitis  entkleidet  ist,  aber  als  syphilitische,  ganz  spezifische 
Periarteriitis  anerkannt  bleibt.  Backhaus  leitet  die  Entstehung  der  Nekrosen 
auf  diese  Endarteriitis  zurück,  sieht  aber,  dass  sie  vor  weiterem  Zerfall  organi- 
siert und  in  straffes  Bindegewebe  umgewandelt  werden. 

Die  Deutung,  die  Dohle  der  Mediaerkrankuug  beigelegt  hat,  und  die 
namentlich  durch  Heller  einen  warmherzigen  Vertreter  findet,  ist  aber  ver- 
schiedentlich angegriffen  worden.  Die  unter  Zieglers  Leitung  entstandene 
Arbeit  von  Dmitrijeff  (45)  wendet  zum  erstenmale  Orcein  zum  Studium  der 
betreffenden  Veränderungen  an.  Er  findet  bei  Arteriosklerose  sowie  bei  Aneu- 
rysma Zerstörungen  der  Elastika,  deren  einzelne  Phasen  in  einer  chemischen 
Umwandlung  (Änderung  der  Färbbarkeit)  und  molekularem  Zerfall  beobachtet 
werden.  Daneben  kommen  Rupturen  einzelner  Lamellen  vor.  Die  Media 
enthält  in  den  Fällen  von  Aneurysmen  Herde  von  kleinzelligen  Infiltrationen 
und  jungem  Bindegewebe,  Riesenzellen  werden  nicht  gefunden.  Innerhalb 
der  Aneurysmen  will  Dmitrijeff  nur  diese  selben  Veränderungen  in  höheren 
Graden  gefunden  haben.  So  sieht  in  dem  einen  Fall  die  Media  innerhalb 
des  Aneurysma  wie  durchlöchert  von  entzündlichen  Infiltraten  aus;  auch  in 
dem  Falle,  der  die  stärksten  Veränderungen  aufweist,  sieht  Dmitrijeff  ge- 
quollene elastische  Fasern,  oder  Reste  in  Form  von  unregelmässig  geformten 
Klumpchen,  die  Orceinfärbung  annehmen.  Der  Hals  der  Aneurysma  scheint 
nicht  untersucht  worden  zu  sein.  Dmitrijeff  findet  somit  eine  entzündliche 
Zerstörung  der  Media  ohne  spezifische  Charaktere  und  leugnet  das  Vorkommen 
gröberer  Rupturen. 

Ähnliche  Ergebnisse  hat  Lichtenstein  (129)  in  drei  unter  meiner  Leitung 
untersuchten  Aneurysmen  erhalten.  Die  Media  enthielt  ausserhalb  der  Aneu- 
rysmen kleinzellige  Infiltrate  und  Narben  ohne  spezifische  Merkmale.  Auch 
innerhalb  der  kleinen  Aneurysmen  waren  unregelmässige  Mediareste  vor- 
handen. Am  Halse  des  Aneurysma  zeigte  sich  eine  plötzliche  Verschmälerung 
der  Media  mit  Ersatz  durch  entzündliche   Produkte,  nicht  die  scharfe  Ab- 
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Setzung,  die  Eppinger  beschreibt.  Hinsichtlich  der  syphilitischen  Aortitis 
wurde  auch  von  Lichten  stein  betont,  dass  ja  einer  seiner  Fälle,  trotzdem 
er  einen  Syphilitiker  betraf,  und  trotzdem  die  makroskopische  Ansicht  der 
Dö hl  eschen  Form  entsprach,  nichts  spezifisch  SyphiUtisches  darbot. 

Ich  muss  hier  aber  besonders  hervorbeben,  dass  ich  meine  durch  Lichten- 
Steins  Untersuchungen  gewonnene  Ansicht  in  mehrfachen  Beziehungen  habe 
korrigieren  müssen.  Ich  habe  mich  inzwischen  durch  Untersuchungen,  die 
Heine  (81)  bei  mir  angestellt  hat,  zunächst  an  drei  Fällen,  die  allerdings  nichts 
mit  Aneurysma  zu  tun  hatten,  aber  sonst  sichere  Zeichen  konstitutioneller 
Lues  mit  frischen  Gummigeschwülsten  darboten,  von  dem  mikroskopischen 
Bilde  der  syphilitischen  Mesaortitis  unterrichten  können.  Dieselbe  bestand 
bei  diesen  Fällen,  unter  denen  auch  der  eine  Fall  Puppes  sich  befand,  in 
kleinsten  umschriebenen  Infiltraten  von  Plasma-  und  Riesenzellen,  welche  die 
elastischen  Lamellen  auseinanderdrängen.  Bisweilen  finden  sich  in  ihnen 
Trümmer  von  elastischen  Fasern,  einmal  sah  ich  solche  in  einer  Riesenzelle. 

Sehr  viel  interessanter  war  aber  das  mikroskopische  Bild  der  Grefäss^ 
wand,  in  den  drei  oben  erwähnten  neuen  Fällen  von  gummöser  Aortitis.  Hier 
zeigte  sich  besonders  in  dem  dritten  Falle  stellenweise  die  Gefässwand  der- 
artig destruiert,  dass  überhaupt  keine  normalen  Elemente,  besonders  keine 
elastischen  Fasern  in  ihr  erhalten  waren  und  die  entzündlichen  Infiltrate  und 
Granulationsgeschwülste  die  ganze  Gefässwand  bilden.  Stellenweise  enthalten 
sie  kleine  scharf  begrenzte  Ballen  einer  nach  der  Färbung  als  Elastika  erkenn- 
baren ganz  verklumpten  Substanz.  In  grosser  Ausdehnung  enthalten  die  Herde 
völlig  nekrotisches  Material.  An  anderen  Stellen  ist  die  Erosion  der  Media 
und  der  elastischen  Lamellen  durch  Gummiknoten  in  früheren  Stadien 
der  Entwickelung  erkennbar.  Die  elastischen  Lamellen  sind  von  aussen  her 
wie  ausgenagt.  Besonders  lagern  sich  Riesenzellen  mit  Vorliebe  an  die 
Lamellen  an  der  Grenze  der  Gesunden  an.  Manche  Granulationsgeschwülste 
sind  mit  Trümmern  elastischer  Substanz  völlig  durchsetzt.  An  anderen 
Stellen,  besonders  in  dem  dritten,  schwersten  Fall  sind  auch  mikroskopisch 
Rupturen  der  Wand  mit  Blutungen  zu  erkennen.  Bei  Schnitten  durch  den 
Rand  mehrerer  kleiner  napfförmiger  und  eines  sackförmigen  Aneurysmas 
finden  sich  die  kleinen  Gummiknoten  mit  centralen  Nekrosen  gerade  am  Ab- 
setzungsrand der  normalen  Wandschichten.  Ich  werde  diese  Fälle  in  einer 
besonderen  PubHkation  ausführUch  beschreiben,  in  vorliegender  Besprechung 
auf  die  Deutung  der  Befunde  aber  noch  an  anderer  Stelle  eingehen. 

Schliesslich  sei  noch  zu  erwähnen,  dass  die  mikroskopischen  Unter- 
suchungen Straubs  (192)  bei  den  Aorten  von  Fällen  von  Dementia  paralytica 
die  Beobachtungen  Döhles  bestätigt  haben. 

Sehr  wenig  Beachtung  hat  das  Bindegewebe  der  Media  gefunden,  wel- 
ches im  normalen  Znstand  in  feinen  aber  ganz  regelmässigen  Platten  zwischen 
die  elastischen  Lamellen  gelagert  ist.    Es  ist  sehr  wahrscheinhch,  dass  seine 
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Zerstörung  bei  allen  Degenerationen  und  entzündlichen  Prozessen  ebenso 
gross  oder  grösser  ist,  als  das  der  elastischen  Lamellen,  deren  leichterer  Nach- 
weis die  Aufmerksamkeit  mehr  auf  sich  gelenkt  hat,  und  deren  Zerstörung 
jedenfalls  ein  leicht  sichtbares  Kriterium  auch  für  den  Umfang  der  Binde- 
gewebsyeränderung  abgibt. 

Im  Bereich  des  mit  geformten  und  deutlich  geordneten  elastischen  Ele- 
menten versehenen  Anteils  der  Gefässwand,  der  sogen.  Media  hat  sich  somit, 
um  es  zusammenzufassen,  als  konstanter  Befund  beim  Aneurysma  eine 
schwere  Schädigung  herausgestellt,  die  im  Bereich  des  Aneurysmas  selbst 
regelmässig  zur  völligen  Unterbrechung  der  elastischen  Schichten,  und 
ihren  Ersatz  durch  gefässreiches  Bindegewebe  führt.  Ausserhalb  des  Aneu- 
rysmas selbst  pflegt  diese  Schicht  ebenfalls  schwer  erkrankt  zu  sein,  doch 
kommen  Fälle  vor,  in  denen  die  Erkrankung  auf  das  Aneurysma  be- 
schränkt ist. 

Während  in  der  Media  die  Anordnung  der  leicht  kenntlichen  elastischen 
Schichten  für  die  Untersuchung  der  Veränderungen  sichere  Grundlagen  ge- 
boten hat,  verlassen  wir  diesen  Boden  bei  dem  Studium  der  zwischen  Elastica 
interna  und  Endothel  gelegenen  Schichten,  deren  normale  Histologie  sogar 
noch  manche  dunkle  Punkte  enthält  und  deren  Erkrankungen,  wie  die  ge- 
samte Lehre  von  der  Endarteriitis  chronica  erkennen  lässt,  ein  recht  un- 
sicheres Gebiet  eiuschliessen.  Die  wichtigen  Untersuchungen  Thomas  und 
seiner  Schüler  (145  und  216)  haben  das  eine  jedenfalls  einleuchtend  erwiesen,  dass 
diese  Schicht  beim  Menschen  eine  ausserordentliche  Plastizität  besitzt,  die  auf 
funktionelle  Änderungen  mit  einer  solchen  Sicherheit  reagiert,  dass  die  Grenzen 
zwischen  normaler  und  pathologischer  Struktur  noch  weniger  als  in  irgend 
einem  anderen  Gewebe  zu  ziehen  sind.  Diese  schönen  Ergebnisse  der  Thoma- 
schen Untersuchungen  wurden  leider  stark  beeinträchtigt  durch  die,  man 
möchte  sagen,  hartnäckige  Einseitigkeit,  mit  der  er  die  Quelle  derartiger 
funktioneller  Störungen  in  die  Media  verlegt,  als  ob  diese  ganz  allein  der 
Sitz  der  mechanischen  Tätigkeit  der  Gefässwand  sei,  und  nicht  vielmehr 
Intima  und  Adventitia  daran  gleichfalls  beteiligt  wären.  Zu  diesem  Irrtum 
Thomas  hat  sich  noch  ein  zweiter  zugesellt,  derjenige,  das  Wesen  der 
Endarteriitis  in  den  produktiven  Vorgängen  zu  suchen,  und  die  regressiven 
als  eine  mehr  zufällige  Beigabe  anzusehen.  Nur  durch  diese  zwei  Fehler  ist 
es  gekommen,  dass  Thomas  Arbeiten,  die  durch  ihre  Gründlichkeit  allseitige 
Anerkennung  gefunden  haben,  und  für  manchen  überzeugend  erscheinen, 
<lie  Lehre  von  den  entzündlichen  Intimaveränderungen  nicht  geklärt  haben. 

Ein  ähnliches  Resultat  hatten  ja  merkwürdigerweise  von  einem  ganz 
anderen  Gesichtspunkte  aus  die  Untersuchungen  Kösters  (110)  und  seiner 
Schüler  insofern  gehabt,  als  in  ihnen  ebenfalls  die  Endarteriitis  nur  als 
sekundäre  Erscheinung  der  Mesarteriitis  erscheint.  Wir  können  die  Lehre 
von  der  Arteriosklerose  und  Endarteriitis  hier  nicht  des  weiteren  behandeln. 
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Ich  möchte  nur  meiner  Überzeugung  Ausdruck  verleihen,  dass  sich  von  dem 
durch  Virchow  begründeten  Bilde  der  essentiellen  chronischen  Endarteriitis 
noch  immerhin  genug  retten  lässt,  wenn  wir,  modernen  Anschauungen  ent- 
sprechend, die  proliferativen  Vorgänge,  die  einen  mehr  regenerativen  Charakter 
haben,  von  dem  Bilde  der  Entzündung  abtrennen.  Das  Wesen  der  chronischen 
Endarteriitis  verdichtet  sich  alsdann  in  den  wirklich  entzündlichen  und 
regressiven  Erscheinungen,  die  sowohl  in  der  bis  dahin  normalen  Intima  als 
Verfettung  und  fettige  üsur,  als  auch  besonders  in  der  durch  Proliferationen 
bereits  veränderten  ihren  Sitz  nehmen  können.  Die  Proliferationen  selbst  zeigen 
sich  alsdann  immerhin  im  Sinne  Thomas  als  sekundäre  regeneratorische 
oder  kompensatorische  Wucherungen,  die  aber  sowohl  bei  chronischen 
mechanischen  (Thoma)  und  entzündlichen  (Kost er)  Störungen  der  Media, 
als  auch  bei  den  gleichen  Prozessen  der  Intima  selbst,  und  vielleicht  sogar 
auch  der  Adventitia  einsetzen  können.  Die  Proliferationen  können  dann 
tertiär  wieder  der  Sitz  regressiver  Metamorphosen  und  Entzündungen  werden, 
so  dass  sich  in  diesem  Stadium  die  Arteriosklerose  der  verschiedensten  Ent* 
stehung  nicht  mehr  unterscheiden  lässt.  Es  ist  aber  verständlich,  dass  der 
primäre  Prozess  der  regressiven  Veränderung  der  Bindegewebszellen  und  der 
damit  verknüpfte  Befund  der  Zerstörung  fibrillärer  Interzellularsubstanz  nur 
darum  auf  die  Intima  lokalisiert  erscheint,  weil  hier  eine  reichlichere  An- 
häufung von  eigentümlichem  cellulären  und  fibrillären  Gewebe  sich  vorfindet. 
Mit  geeigneten  Methoden  erkennt  man,  dass  auch  die  zwischen  den  elasti- 
sehen  Lamellen  gelegene  ziemlich  unscheinbare  Bindesubstanz  an  den  re- 
gressiven Prozessen  intensiv  mitbeteiligt  ist,  wenigstens  in  den  inneren  Lagen, 
und  dass  somit  der  sog.  endarteriitische  Prozess  weniger  eine  spezifische 
Intimaerkrankung  als  eine  spezifische  Bindegewebserkrankung  der  Arterien- 
wand darstellt. 

Unzweifelhaft  findet  sich  mikroskopisch  der  ganze  bei  der  chronischen 
Endarteriitis  bekannte  Formenkreis  von  Veränderungen  auch  in  den  aneu- 
rysmatischen  Arterien,  und  zwar  ebenso,  wie  es  in  nicht  aneurysraatisehen 
Arterien  der  Fall  ist,  häufiger  mit  Mediaveränderungen  kombiniert,  als  ohne 
solche. 

Man  kann  sich  aber  überzeugen,  dass  die  Behauptung  Helmstedters, 
dass  Mediazerreissungen  und  hierdurch  bewirkte  Oberfiächengruben  ohne  jede 
Intimaveränderung  vorkommen,  durchaus  unzutreffend  ist,  dass  vielmehr 
schon  über  ganz  frischen  Mediaherden  beträchtliche  Verdickungen  der  Intima 
eintreten.  Dass  weiter  auch  über  allen  Mediaherden  und  neben  einer  ge- 
wöhnlichen oder  syphilitischen  Mesarteriitis  auch  typisches  Atherom  und 
Sklerose  der  Intima  vorkommen,  ist  von  Dohle  selbst  und  seinen  Schülera 
vollauf  anerkannt.  Das  mikroskopische  Bild  solcher  Intimaherde  ist  besonders 
auch  von  Lichtenstein  geschildert  worden.  Andererseits  glaube  ich  nach 
meinen  eigenen  Beobachtungen  dafür  eintreten  zu  können,  dass  selbst  grosse 
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atheromatöse  Herde  der  Intima  ohne  eine  nennenswerte  Zerstörung  der  elasti- 
schen Lamellen  vorkommen.  Ein  Bild,  wie  es  Dmitrijeff  (45)  a.  a.  O. 
Fig.  6  von  einem  atheromatösen,  dem  Durchbruch  nahen  Geschwür  gibt,  bei 
dem  die  Media  wie  ausgenagt  erscheint,  muss  ich  entschieden  für  ungewöhnlich 
erklären,  und  möchte  eher  annehmen,  dass  in  diesem  Falle  ein  selbständiger 
Mediaherd  neben  dem  Atherom  bestanden  hat 

Jedenfalls  möchte  ich  es  ablehnen  zu  entscheiden,  wie  viel  von  den 
beschriebenen  Arteriosklerosen  der  aneurysmatischen  Arterien  wirklich  als 
primäre,  wie  viel  als  sekundäre  zu  betrachten  sind.  Aus  meinen  eigenen 
Beobachtungen  kann  ich  nur  soviel  sagen,  dass  bei  genauer  dahin  gerichteter 
Aufmerksamkeit,  ebenso  wie  ich  es  schon  makroskopisch  betonte,  auch  vom 
mikroskopischen  Gesichtspunkt  das  Konto  der  reinen  Arteriosklerosen  abnimmt, 
und  das  der  mesarteritischen  wächst.  Nichtsdestoweniger  sehe  ich  auch  keinen 
Grund,  das  Vorkommen  von  reiner  Arteriosklerose  bei  Aneurysma  in  Abrede 
zu  stellen. 

Die  Endarteriitis  sowie  die  Intimawucherungen  bei  spezifisch  syphilitischer 
Mesarteriitis  unterscheiden  sich,  wie  gesagt,  im  allgemeinen  nicht  von  den 
gewöhnlichen.  Ich  habe  mich  allerdings  in  meinem  Material  davon  überzeugt, 
dass  ausnahmsweise  auch  gummöse  Prozesse  bis  in  die  Intima  vordringen, 
wie  das  Malmsten  (138)  als  Regel  betrachtet.  Crooke  (40)  spricht  von 
syphilitischer  Endarteriitis.  Die  Verhältnisse  liegen  hier  nicht  anders  als  bei 
den  kleinen  Arterien,  bei  denen  wir  durch  die  Untersuchung  Baum  gar  tens 
wissen,  dass  die  von  Heubner  als  spezifisch  betrachtete  Endarteriitis  nur 
dieselbe,  wie  die  gewöhnliche  obliterierende  ist.  Nichtsdestoweniger  kommen 
auch  in  den  kleinen  Arterien  Gummiknoten  der  Intima  vor. 

Über  das  Verhalten  der  Intima  im  Aneurysma  selbst  finden  wir  sehr 
widersprechende  Angaben.  Zunächst  scheint  es  ja  oft,  als  ob  diese  Schicht 
weniger  alteriert  ist  als  die  Media.  Aber  dieser  Anschein  wird  nur  dadurch 
erweckt,  dass  der  Bau  und  die  Anordnungen  der  Intimaelemente  im  Nor- 
malen nicht  so  charakteristisch  sind,  dass  man  ihre  Zerstörung  ohne  weiteres 
wahrnimmt.  Aber  selbst  ältere  Autoren  wie  Scarpa,  Rokitansky  haben 
mit  ihren  primitiven  Methoden  Kontinuitätsunterbrechungen  auch  in  dieser 
Schicht  richtig  erkannt.  Dennoch  überwiegt  wohl  die  Vorstellung  selbst 
in  neuereu  Darstellungen,  dass  eine,  wenn  auch  pathologisch  veränderte 
Intima  die  Aneurysmahöhle  auskleidet.  Die  richtige  Anschauung  ist  aber 
zuerst  in  der  Arbeit  Eppingers  dargelegt.  Eppinger  sah  bei  manchen 
Formen  der  Aneurysmen  (das  embolisch-mykotische  und  das  Arrosionsaneu- 
rysma  zunächst  noch  ausgenommen),  dass  am  Aneurysmahals  auch  die 
Intima  eine  scharfe  Absetzung  erfährt;  in  andern  Formen  findet  er  allerdings 
das  Eindringen  einer  verdickten  Intima  in  die  Aneurysma  wand.  Auch 
Thoma  konnte  bei  seinen  „Rupturaneurysmen"  die  Unterbrechung  der  Intima 
erkennen.    Die  neueren  Methoden  der  Färbung  der  elastischen  Fasern  ge- 
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etatteil  genauere  Beobachtungen.  Besonders  die  Angaben  von  Dmitrijef  f  (45), 
von  Manz  (140)  und  von  Lichtenstein  (129)  lassen  erkennen,  dass  die  alte 
Intima  dem  Rande  des  Aneurysma  stets  aufhört.  Die  Schicht,  die  sich  im 
Aneurysma  als  subendotheliale  vorfindet,  und  am  Rande  sich  naturgemäss  an 
die  alte  Intima  ansetzen  muss,  und  auch  vielleicht  als  Intima  des  Aneurysmas 
bezeichnet  werden  kann,  ist  durch  den  Typus  ihrer  Zellen,  die  Anordnung 
ihrer  Intercellularsubstanz,  besonders  aber  durch  die  Menge,  Gestalt  und  An- 
ordnung ihrer  elastischen  Fasern  völlig  anders  geartet.  Sie  hat  vielmehr  den 
Typus  eines  Granulations-  oder  Narbengewebes,  als  den  der  Intima. 

In  dem  Falle  von  Manz  war  sie  in  eigenartigen  Wucherungen  empor- 
gehoben, die  als  Kämme  und  Zotten  in  die  Höhle  hineinragten.  In  andern 
Fällen  scheint  die  Ähnlichkeit  der  Aneurysmainnenschicht  mit  normaler  Intima 
höheren  Grad  zu  erreichen.  So  beschreiben  Manz  und  Dmitrijeff  in  ihr 
feinste  elastische  Fasern,  die  sich  durch  ihre  sehr  feine  Beschaffenheit  und 
Unregelmässigkeiten  der  Anordnung  als  neugebildete  kennzeichnen.  Am  voll- 
kommensten scheint  die  Umbildung  der  Aneurysmawand  zu  Intimagewebe 
bei  Aneurysma  dissecans  nach  Boström  vorzuschreiten. 

Besondere  mit  der  fortschreitenden  Schädigung  der  Aneurysmawand 
zusammenhängende  Erscheinungen  bilden  die  HyaUneinlagerungen ,  oder 
hyalinen  Degenerationen,  wie  sie  von  den  Entdeckern  v.  Recklinghausen, 
E.  Neumann  (151)  und  P.  Meyer  (144a)  bezeichnet  werden.  Besonders  reich- 
Uch  soll  die  HyaUneinlagerung  nach  Eppinger  in  der  Intima  der  Arrosions- 
aneurysmen,  wie  sie  in  phtbisischen  Kavernen  auftreten,  sein. 

Hier  finden  sich  aber  im  allgemeinen  keine  spezifisch  tuberkulösen 
Produkte  mehr  vor,  nur  in  dem  Falle  Hanaus  (77)  erreichen  auch  grosse 
Bacillenhaufen  die  Innenoberfiäche  des  Aneurysmas.  Dasselbe  gilt  auch  von 
den  syphilitischen  Granulationen  und  Geschwülsten,  die  auch  im  allgemeinen 
nicht  die  oberflächliche  Schicht  des  Aneurysmasackes  selbst  erreichen.  Doch 
habe  ich  in  dem  schwersten  der  von  mir  beobachteten  Fälle  von  Aorten- 
syphilis auch  stellenweise  die  Gummiknoten  aus  der  Oberfläche  kleinerer 
und  grösserer  Aneurysmen  hervorragen  sehen. 

Den  syphilitischen  Zerfall  der  Innenschiehten  von  Aneurysmen,  be- 
schreiben Babös  und  Kalind^ro  (5),  doch  haben  ihre  Fälle  grosse  Ab- 
weichungen von  den  von  anderen  Autoren  gesehenen.  Ich  möchte  annehmen, 
dass  sie  gerade  in  diesem  Punkte  sich  vielmehr  der  noch  übrigen  Gruppe 
der  mykotisch-embolischen  Aneurysmen  Ponficks  (164)  und  Eppingers 
(53)  anschliessen,  von  denen  z.  B.  auch  Osler  (156),  A.  F.  Koch  (105),  Ling 
(130)  gute  Fälle  beschrieben  haben.  Hier  bieten  die  Innenschichten  des  Aneu- 
rysma etwa  das  Bild  einer  ulcerösen  Endocarditis  hinsichtlich  der  aus- 
gebreiteten Nekrosen,  bakteriellen  Einlagerungen,  Thrombose  dar. 
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Es  erübrigt  noch  die  Besprechung  des  mikroskopischen  Verhalten  der 
Adventitia.  Letztere  ist  wie  namentlich  aus  den  Arbeiten  Kösters  (109)  und 
Döhles  (47)  hervorgeht,  bei  den  entzündhchen  Veränderungen  der  Gefäss- 
wand,  besonders  bei  der  syphilitischen  in  hohem  Grade  beteiUgt  ist.  Sie 
-enthält  bei  Syphilis  sowohl  Schwielen  wie  entzündliche  Infiltrate  wie  auch 
gummöse  Neubildungen  (Hertz  [85],  Babäs,  ich).  Die  Blutgefässe  sind 
ebenso  wie  die  der  Media  an  obliterierenden  Entzündungen  erkrankt 
(Puppe  [167],  Backhaus  [9],  Lichtenstein  [129]),  die  nach  meinen  Beobach- 
tungen oft  hinsichtlich  der  Elastikaschichten  der  Intima  ganz  den  Typus  der 
Heubnerschen  Erkrankung  zeigen,  allerdings  nicht  regelmässig  in  ihrer 
Aussenschicht  in  Gummigewebe  eingebettet  sind.  Bei  kleinen  Gefässeii  ist 
die  Adventitia  der  Sitz  der  hauptsächlichsten  syphilitischen  Veränderungen 
(Baumgarten,  Nagan,  Abramow). 

Bei  den  Arrosionsaneurysmen ,  so  besonders  den  tuberkulösen,  ist  die 
Adventia  der  erste  und  ausgebreiteste  Angriffspunkt  der  Erkrankung.  Wir 
sehen  hier  in  ihr  wenigstens  noch  regelmässig  die  spezifischen  morphologischen 
Veränderungen  der  Tuberkulose ,  die  sich  gegen  die  inneren  Wandschichten 
nur  als  einfache  Entzündungen  fortsetzen. 

Von  besonderem  Interesse  ist  das  Verhalten  der  Adventitia  beim  Aneu- 
rysma dissecans.  Hier  finden  wir,  dass  die  Adventitia,  höchstens  bisweilen 
nach  innen  von  einzelnen  Elastikalamellen  abgedeckt,  im  stände  ist  die  ge- 
samte Wandung  der  Erweiterung  zu  bilden;  sie  zeigt  sich  hier  ohne  tiefer- 
greifende Veränderungen. 

Im  allgemeinen  ist  aber  gerade  das  Verhalten  der  Adventitia  an  Aneu- 
rysmen schwer  zu  beurteilen.  Sie  erscheint  oft  am  wenigsten  verändert,  aber 
man  darf  vermuten,  dass  dieser  Anschein  daher  rührt,  dass  jedes  Bindege- 
webe sich  der  Aussenfläche  des  Aneurysma  als  Adventitia  anpassen  wird, 
welches  von  dem  Aneurysma  erreicht  wird  und  trotzdem  die  eigentliche  alte 
Adventitia  im  Bereich  des  Aneurysmas  völlig  geschwunden  sein  könne.  Wir 
kommen  auf  diesen  Punkt  noch  einmal  zurück. 


Pathogenese  and  Ätiologie  des  Aneurysma. 

Die  Entstehung  der  Aneurysmen  ist,  so  gross  ihre  Mannigfaltigkeit  er- 
scheint, wenigstens  auf  einige  gemeinsame  Punkte  zurückführen. 

Das  allgemeinste  Gesetz  dürfte  darin  gefunden  werden,  dass  die  un- 
mittelbare Ursache  aller  Aneurysmen  in  dem  intraarteriellen  Blutdruck 
gelegen  ist,  der  die  Gefässwand,  sobald  sie  widerstandsunfähig  ist,  her- 
austreibt. Jedes  Aneurysma  ist  somit  ein  Pulsionsdivertikel.  Dieses  Ge- 
setz gilt  auch  auf  die  selteneren  Fälle,  die  Thoma  (197)  als  skenoide  Aneu- 
rysmen bezeichnet,  und  bei  denen  er  einen  Zug  von  seiten  einer  Fixierungs- 
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stelle  der  Gefässwand  mitwirken  lässt.  Wenn  wir  aber  die  Fälle  von  Thoma 
genauer  mustern,  überzeugen  wir  uns,  dass  auch  nach  seiner  Darstellung  der 
Zug  nur  die  bestimmte  Form  der  Erweiterung  bedingt,  nicht  die  Erweiterung 
selbst,  also  dass  von  einem  Traktionsaneurysma  auch  hier  nicht  eigentlich 
die  Rede  sein  kann.  Die  Verwachsung  von  erweichenden  anthrakotischett 
Lymphdrüsen,  die  bekanntlich  am  Ösophagus  die  gewöhnliche  Ursache  von 
Traktionsdivertikeln  ist,  kann  an  der  Aorta,  wie  in  einem  mir  vorliegendem 
Falle,  allerdings  ein  Arrosionsaneurysma,  aber  nie  ein  Traktionsaneurysma 
erzeugen. 

Das  zweite  Grundgesetz  ist,  dass  die  normale  Arterienwand  nicht  die- 
jenige Dehnbarkeit  besitzt,  um  selbst  bei  höchstem  angewandten  Druck  die 
Grade  der  Oberflächenausbreitung,  wie  wir  sie  beim  Aneurysma  kennen,  zu 
erreichen,  resp.  eine  der  wichtigsten  pathologischen  Eigenschaften  des  Aneu- 
rysmas, den  fast  unbegrenzten  Fortschritt  der  Erweiterung  zuzulassen. 

Wir  stehen  mit  diesem  Grundgesetz  wieder  an  dem  schon  mehrfach 
bezeichneten  unsicheren  Grenzpfahl  des  Aneurysmas  und  der  Arteriektasie. 
Es  kann  gar  nicht  bezweifelt  werden,  dass  die  Dehnbarkeit  des  Arterienrohrs 
und  zwar  gerade  des  normalen  eine  recht  erhebliche  ist,  wenn  sie  auch  durch 
gleich  zu  besprechende  Einrichtungen  begrenzt  ist,  und  durch  die  Einordnung 
der  Ringmuskeln  und  die  Elastizität  der  Hauptschichten  dafür  Sorge  getragen 
ist,  dass  nach  jeder  Dehnung  eine  Rückkehr  in  den  Ruhezustand  erfolgt.  Eine 
andauernde  Erhöhung  des  mittleren  intraarteriellen  Blutdrucks  würde  viel- 
leicht  diesen  Dehnungszustand  zu  einem  chronischen  machen.  Wir  haben 
aber  genug  Beobachtungen,  um  sicher  zu  sein,  dass  der  Organismus  für  das 
Gefässsystem  bis  ins  Alter  hinein  Anpassungsvorrichtungen  besitzt,  um  mit 
dieser  Noxe  fertig  zu  werden.  Es  würden  sich  entweder  die  elastischen 
Schichten  derartig  verstärken,  dass  das  Gefässrohr  auch  gegen  den  erhöhten 
Druck  in  den  Ruhezustand  zurückkehren  kann,  oder  es  würde  sich  die  An- 
ordnung der  ganzen  Gefässwand  derartig  umlagern,  dass  nunmehr  die  Weite 
des  Rohres  im  Ruhezustand  dem  erhöhten  Druck  entspricht  Wir  hätten 
alsdann  als  Ergebnis  ein  weiteres  Gefässrohr  mit  durchaus  normaler  Wandung, 
aber  kein  Aneurysma.  Die  Beobachtungen  Thomas  über  die  physiologischen 
Unregelmässigkeiten  des  Aortenrohrs  deuten  darauf  hin,  dass  auch  einzelne 
Gefässabschnitte  diese  Anpassungsfähigkeit  an  besondere  Ansprüche  besitzen, 
und  dass  daraus  keine  Aneurysmen  hervorgehen.  Es  würde  sich  empfehlen, 
nur  solche  Arterienerweiterungen  mit  normaler  Wandstruktur  als  Arteri- 
ektasien  zu  bezeichnen,  das  Vorkommen  eines  reinen  „Dilatationsaneurysmas," 
oder  wie  es  wohl  richtiger  genannt  wird,  „Dehnimgsaneurysmas  wird  meiner- 
seits ganz  entschieden  in  Abrede  gestellt. 

Wenn  wir  ohne  Voreingenommenheit  kritisch  die  in  der  Literatur  nieder- 
gelegten Beschreibungen  der  Aneurysmawände  durchmustern,  so  ergibt  sieb 
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klar,  dass  ein  Erbaltensein  der  normalen  Wandstruktur,  wie  sie  den  Ver- 
fechtern des  Dehuungsaneurysmas  vorgeschwebt  bat,  überhaupt  nie  eigentlich 
behauptet  wird.  Die  einzige  Wandschicht,  bei  der  wir  diesen  Satz  nicht  be- 
weisen können,  ist  die  Adventitia.  Sie  scheint  allerdings  oft  auch  in  ganz 
ungeheuren  Aneurysmen  in  leidlich  normaler  Anordnung  gesehen  zu  sein. 
Aber  wir  dürfen  mit  Sicherheit  voraussetzen,  dass  es  sich  hier  um  ein  Trug- 
bild handelt,  welches  dadurch  zu  stände  gekommen  ist,  dass  sich  nunmehr 
andere  Bindegewebsschichten ,  die  sich  dem  Aneurysma  anlagern,  natur- 
gemäss  eine  ganz  ähnliche  Anordnung  erhalten  müssen,  wie  die  ursprüng- 
liche Adventitia.  Gerade  diese  Schicht  ist  es  aber,  die,  wir  gleich  auseinander- 
setzen werden,  die  geringste  Dehnbarkeit  besitzt,  und  von  der  wir  mit  Ge- 
wissheit vermuten  können,  dass  sie  bei  jedem  grösseren  Aneurysma  völlig 
zerstört  ist.  Der  einzige  histologische  Beweis,  den  wir  für  diese  Behauptung 
erbringen  können,  besteht  darin,  dass  nachweislich  auch  ganz  heterogene 
Gewebe,  die  das  Aneurysma  erreicht,  wie  Lungengewebe,  Periost,  an  der 
Bildung  der  Pseudoadventitia  beteiligt  sind. 

Dass  eine  Media  im  Bereiche  der  Aneurysmenwand  völlig  fehlt,  ist 
auseinandergesetzt.  Es  fragt  sich  nur,  ob  man  berechtigt  ist,  die  noch 
innerhalb  gelegenen  Massen  als  eine  Ausbuchtung  tmd  selbst  als  eine  Wuche- 
rung der  Gefässintima  zu  verstehen.  Wir  haben  hier  nun  zunächst  wieder 
aufs  peinlichste  zwischen  dem  Endothel  und  der  bindegewebig  elastischen 
Intima  zu  unterscheiden. 

Das  Endothel,  welches  sich  im  Aneurysmasack  vorfindet,  ist  selbst- 
verständlich ein  Derivat  des  Gefässendothels.  Natürlich  aber  denken  wir 
hier  nicht  an  ein  Dehnuugsprodukt,  sondern  an  das  Ergebnis  einer  sehr 
ergiebigen  Wucherung,  die  der  Eigentümlichkeit  dieses  Gewebes,  alle  mit 
dem  Gefässrohr  in  Verbindung  stehenden  Hohlräume  auszukleiden,  entspricht. 

Die  bindegewebig- elastische  Schicht  der  Intima  setzt  sich  aber  niemals 
in  das  Aneurysma  fort,  sie  endigt,  wie  ich  mich  überzeugt  habe,  sogar  häufig 
noch  weiter  seitlich  vom  Aneurymaeingang  als  die  Media.  Das  zellreiche 
Bindegewebe,  welches  häufig  in  Aneurysmen  unterhalb  des  Endothels  gelegen 
ist,  ist  eine  vollkommen  heterogene  Bildung,  die  nur  darum  aus  der  Intima 
hervorzugehen  scheint,  weil  sie  sich  von  der  markanter  geformten  Media  noch 
schärfer  absetzt,  als  von  der  Intima,  deren  Struktur  ohne  geeignete  Färbungs- 
methoden auch  nicht  so  hervortritt.  Da  vielfach  im  Aneurysma  gerade  noch 
kleine  Reste  der  äussersten  Medialamellen  vorhanden  sind,  täuscht  man  sich 
auch  über  die  Dickeuberechnung  der  Schichten,  indem  man  geneigt  ist,  alles 
was  innerhalb  dieser  Mediareste  liegt,  der  Intima  zuzurechnen.  An  den 
Rändern  sieht  man  aber,  dass  sie  sich  seitlich  ebenso  an  die  Uuterbrechungs- 
stelle  der  Media  wie  an  die  der  Intima  ansetzt,  und  wo  die  Mediareste  im  Aneu- 
rysma aufhören,  gestehen  alle  Autoren  zu,  dass  sie  die  Grenze  jener  Schicht 
gegen  die  Adventitia  nicht  mehr  bestimmen  können.    Sie  bildet  sich  eben* 
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8ogut  in  der  Wand  eines  sieb  zum  Aneurysma  organisierenden  extramuralen 
Hämatoms,  wie  in  dem  Aneurysma  dissecans,  wie  in  den  kleinen  napfförmigen 
Aneurysmen,  die  kaum  aus  der  Arterienwand  hervorragen.  Diese  Schicht 
ist  ihrem  ganzen  Wesen  nach  eine  Neuformation,  für  die  Manz  (140)  den 
äusserst  zutreffenden  Namen  eines  Gefässcallas  geprägt  hat.  Mit  dieser 
Auffassung  lebt  ein  etwas  in  Vergessenheit  geratener  Gedanke  Virchows 
(206b)  wieder  auf,  der  auch  den  Charakter  der  Neubildung  an  der  Aneurysma- 
wand  hervorhob. 

In  dieser  Auffassung  ist  vor  allem  unzweideutig  ausgesprochen,  dass 
die  Aneurysmawand  weder  ein  Dehnungsdrodukt  der  alten  Gefässwand,  noch 
einer  vorher  vorhandenen  Gefässnarbe  darstellt.  Sie  ist  auch  nicht  etwa 
selbst  ein  Entzündungsprodukt,  weder  eines,  welches  auf  eine  das  Aneurysma 
bedingenden  Krankheitsvorgang  zurückweist,  noch  aber  ein  durch  das  Aneu- 
rysma erzeugtes,  obgleich  sie  häufig  der  Sitz  aller  möglichen  Entzündungen 
auch  solcher,  mit  der  Aneurysmenbildung  im  Zusammenbang  stehenden  seiu 
kann.  Besonders  wichtig  ist  der  Umstand,  dass  die  grosse  Masse  der  Wand 
beim  Aneurysma  von  jener  gleichen  Struktur  ist,  gleichgültig,  welcher  Art 
die  Ätiologie  des  Aneurysmas  war.  Das  weist  darauf  hin,  dass  diese  Wand* 
struktur  das  Merkmal  eines  mit  der  Ätiologie  und  Genese  des  Aneurysma 
nicht  unmittelbar  verknüpften  Organisationsvorgangs  darstellt. 

Von  wo  die  Bildung  dieser  Schicht  ausgeht,  ist  nicht  festgestellt.  Zahn, 
Eppinger  u.  a.  lassen  sie  vom  Endothel  gebildet  werden.  Das  entspricht 
nicht  mehr  den  allgemeinen  heutigen  Anschauungen*  von  der  Stellung  des 
Endothels,  obgleich  auch  heute  noch  hervorragende  Forscher,  wie  Marchand, 
bekanntlich  eine  wohlvollende  Stellung  hierin  einehmen.  Manz  spricht  ent- 
schiedene Zweifel  dagegen  aus,  die  neueste  Arbeit  H.  MerkeTs  (Sitzber. 
der  physik,  med.  Societ.  zu  Erlangen,  Heft  34,  1902)  über  die  Thromben- 
organisation kommt  ebenfalls  zu  einer  Ablehnung,  die  ich  ganz  unter- 
schreibe. Das  wahrscheinlichste  ist,  dass  das  adventitielle  Bindegewebe 
unter  Beteiligung  der  Zellen  der  anstossenden  Gefässwand  den  gewöhnlichen 
Ausgangspunkt  dieser  Neubildung  darstellt.  Zweifellos  kann  das  gleiche  Ge- 
webe aber  auch  entstehen,  wenn  keine  eigentliche  Adventitia  mehr  besteht. 
Wir  dürfen  vielleicht  annehmen,  dass  jedes  in  den  Bereich  der  Gefässaus- 
stülpung  geratende  Bindegewebe  in  diese  Bildung  hineingezogen  wird,  gerade- 
so, wie  das  auch  beim  Knochencallus  der  Fall  ist.  Wahrscheinlich  kleidet 
zunächst  die  Endothelwucherung  eine  jede  neue  Oberfläche  des  Gefässlumens 
aus,  und  übt  dann  einen  formativen  Einfiuss  auf  die  anstossenden  Binde- 
gewebszellen aus,  der  etwa  an  denjenigen  erinnert,  der  nach  den  Unter- 
suchungen 0.  Hertwigs,  A.  v.  Brunns  dem  wuchernden  Schmelzepithel 
auf  die  Anlage  von  Odontoblasten  zuzuschreiben  ist. 

Der  Callus  der  Aneurysmawand  ist  eine  unfertige  Narbe.  Er  bildet 
einen,  wenigstens  relativ  funktionstüchtigen  Ersatz  der  fehl^iden  Gefässwand. 
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Wir  können  nicht  zweifeln,  dass  der  Callus  unter  Umständen,  die  allerdings 
beim  Aneurysma  nur  höcht  selten  eintreten,  nämlich  wenn  der  Vorgang  der 
Erweiterung  stationär  wird,  sich  morphologisch  der  Funktion  einer  Gefäss- 
wand  in  hohem  Grade  anzupassen  vermag.  Wie  wir  aus  den  eingehenden 
Untersuchungen  von  Jores  (94  u.  9ö),  Manz,  Dmitrijeff  wissen,  erfolgt  in 
diesen  narbenartigen  Geweben  der  Gefässwand  eine  Neubildung  der  elastischen 
Fasern.  Namentlich  haben  die  reichlichen  Beobachtungen  über  die  Organi- 
sation und  sogenannte  Heilung  des  Aneurysma  dissecans  gelehrt,  dass  sich 
aus  dem  Callus  eine  wirkliche  Intima  entwickeln  kann,  ebenso  wie  sich 
wirkUche  Bissnarben  der  Innenhäute  wieder  mit  Intima  bedecken  (v.  Reck- 
linghausen  und  zahlreiche  andere).  Zweifellos  wird  sich  auch  in  aus- 
geprägten sackförmigen  und  spindelförmigen  Aneurysmen  in  dem  Sinne  eine 
Heilung  vollziehen  können,  dass  eine  weitergehende  Neubildung  der  Häute 
eine  solide  Abgrenzung  zeitigt.  Ich  vermute,  dass  derartige  Dinge  der  Mär 
vom  Dehnungsaneurysma  Vorschub  geleistet  haben. 

Im  allgemeinen  ist  aber  die  Aneurysmawand  gerade  durch  ihre  unfertige, 
callöse  Beschaffenheit  den  Schädlichkeiten,  die  bei  der  Entstehung  des  Aneu- 
rysmas eine  Rolle  spielen,  in  erhöhtem  Grade  ausgesetzt.  Hierdurch  wird 
der  progressive  Charakter  der  meisten  Aneurysmen  bedingt.  Aber  auch  hier 
ist  es  nicht  eine  Dehnung  des  vorhandenen  Callus,  sondern  eine  fort- 
schreitende Neubildung,  die  sich  um  jeden  Einriss,  jede  Ausbuchtung  des 
älteren  Gewebes  entwickelt.  Hierbei  wiederholen  sich  wahrscheinlich  häufig 
Vorgänge,  die  auch  bei  der  ersten  Bildung  des  Callus  eine  Rolle  gespielt 
haben,  und  auf  die  wir  zurückkommen,  wenn  wir  den  Anfang  der  Aneurysma- 
bildung  zu  erörtern  haben. 

In  anderen  Fällen  von  Aneurysmen,  in  denen  das  beschriebene  callöse 
Gewebe  oder  seine  weiteren  Organisationsstufen  nicht  das  Vorhandensein 
einer  Gefässwand  vortäuschen,  finden  wir  noch  deutlichere  Spuren  des  Zu- 
grundegehens der  Gefässwand.  Entweder  sind  es  wie  bei  den  embohsch- 
mykotischen  Aneurysmen  ausgedehnte  Nekrosen  und  entzündliche  Infiltrate, 
die  die  •  Wand  zusammensetzen,  oder  wir  finden  sie  mit  Blutungen  und 
Thrombenmassen  durchsetzt,  die  auf  schnell  fortschreitende  Zerstöningen  hin- 
weisen. Auch  die  von  verschiedenen  Autoren  beschriebenen  Hyalineinlage* 
Hingen  sind,  gleichviel,  welche  Ableitung  wir  dem  Hyalin  zuschreiben, 
Symptome  einer  tiefgehenden  Zerstörung.  Alles  in  allem  haben  wir  daran 
festzuhalten,  dass  die  Aneurysmenwand  eine  mehr  oder  weniger  vollständige 
Unterbrechung  der  Gefässwand  darstellt. 

Wir  haben  nunmehr  die  Frage  zu  verfolgen,  wie  diese  Unterbrechung 
zu  Stande  gekommen  ist.  Es  leuchtet  ohne  weiteres  ein,  dass  hier  nur  Zer- 
reissungen  und  Einschmelzungen  der  Gefässwand  in  Frage  kommen,  und 
dass  sich  die  Fragestellung  dahin  verdichtet,  wie  weit  jeder  dieser  Vorgänge 
beteiligt  ist.    Wir  müssen  für  diese  Erörterung  etwas  weiter  ausgreifen. 
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Über  die  mechanische  Funktion  der  Elemente  der  Arterienwaud  finden 
wir  ganz  allgemein  recht  absonderliche  Anschauungen  geäussert.  Wir  lesen 
da,  dass  die  elastischen  Schichten  der  Media  den  Widerstand  gegen  den  Blut- 
druck bedingen ;  wir  lesen,  dass  nach  Zerreissung  der  elastischen  Fasern  das 
„alte  dehnbare"  Bindegewebe  übrig  bleibt;  wir  lesen,  eben  bei  den  Gregnern 
dieser  Anschauung,  dass  nach  entzündlichen  Zerstörungen  der  elastischen 
Schichten  die  übrig  bleibenden  Defekte  schon  an  und  für  sich  Aneurysmen 
darstellen,  und  somit  selbstverständlich  die  Grundlagen  der  Aneurysmen- 
bildungen  darstellen  müssen.  Wieder  andere  Autoren  gestatten,  wie  bereits 
mehrfach  erwähnt  und  zurückgewiesen,  den  elastischen  Häuten  eine  Dehnung 
„bis  auf  Null"!  Alle  diese  Anschauungen  stehen  mit  den  Erfahrungen  der 
Mechanik,  der  Physiologie  und  der  Pathologie  in  gleich  unvereinbarem  Wider- 
streit. Die  eigentümliche  Eigenschaft  elastischer  Körper,  einerseits  eine  Deh- 
nung zu  gestatten,  und  andererseits  das  Bestreben  zur  Rückkehr  in  die  Ruhe- 
lage beizubehalten,  beruht  auf  einer  hochgradigen  Verschiebbarkeit  ihrer 
Moleküle  und  einer  gleichzeitigen  innigen  Kohäsion.  Erst  bei  einer  Über- 
dehnung über  die  Elastizitätsgrenze  treten  notwendig  Zerreissungen  ein.  Die 
Widerstände,  die  die  Kohäsion  der  Dehnung  bietet,  sind  bei  den  einzelnen 
elastischen  Körpern  sehr  verschieden;  sie  wachsen  mit  der  Dichtigkeit  und 
mit  der  Masse  der  elastischen  Elemente.  Es  wäre  an  und  für  sich  sehr  wohl 
denkbar,  dass  auch  elastische  Körper  der  Dehnung  Widerstände  entgegen- 
setzen,  wie  jeder  weiss,  der  sich  einmal  bemüht  hat,  einen  starken  Gummi- 
schlauch über  einen  um  weniges  dickeren  Zapfen  zu  schieben.  Bei  den 
elastischen  Fasern  des  Organismus  und  speziell  der  Gefässwand  ist  das  aber 
durchaus  nicht  der  Fall;  sie  zeichnen  sich  vielmehr  dadurch  aus,  dass  sie 
bei  geringstem  Widerstand  gegen  die  Dehnung  eine  vollkommenste  Rückkehr 
in  Ruhezustand  erkennen  lassen  (Landois,  Physiologie).  Dass  die  An- 
häufung der  elastischen  Substanz  in  der  Gefässwand  keine  besondere  Festig- 
keit bedingt,  ist  damit  erwiesen,  dass  der  Zerreissungswiderstand  der  elastika- 
armen  Venen  noch  grösser  ist,  als  der  gleich  grosser  Arterien  ^).  Die  Funktion 
der  Elastika  der  Gefässwand  beruht  gerade  in  ihrer  Nachgiebigkeit  gegen 
die  Dehnung.  Nach  den  von  E.  H.  Weber  erkannten  Gesetzen  gewähr- 
leistet in  erster  Linie  die  Dehnbarkeit  der  einzelnen  Abschnitte  der  grossen 
Gefässe  gegen  die  mit  jeder  Herzsystole  eingeworfene  Blutwelle  die  Gleicb- 
mässigkeit  des  Blutstroms.  Auch  unter  pathologischen  Verhältnissen  wird 
sowohl  bei  abnormer  Steigerung  des  Blutdrucks,  wie  bei  äusseren  Traumen 
wie  Stoss  und  Zerrung,  weniger  der  Widerstand  der  Elastika,  als  ihre  Nach- 
giebigkeit in  Anspruch  genommen. 


1)  Noch  klarer  ergibt  dies  ein  einfaches  Experiment:  Man  txenne  von  einer  friacben 
nicht  eklerotischen  Aorta  die  Adventitia  sauber  ab.  Man  wird  sich  leicht  überzeugen,  dasa 
die  Dehnbarkeit  der  Media  erheblich  gewachsen  ist,  dagegen  der  Zerreissungswider- 
stand minimal  geworden  ist. 
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Die  nötige  Festigung  der  Organe  und  der  Schutz  gegen  die  Überdeh- 
nung der  elastischen  Fasern  fällt  überall  im  Organismus  anderen  Gewebs- 
bestandteilen  zu,  die  sich  mit  den  elastischen  Fasern  vergesellschaften,  und 
ohne  die  kein  einziges  elastisches  Gewebe  vorkommt.  Es  sind  das,  ab- 
gesehen von  den  wenigen  Knorpeln  stets  die  leimgebenden  Fibrillen,  denen 
offenbar  auch  in  der  Gefässwand  diese  Funktion  zufällt.  Die  leimgebenden 
Fasern  sind  an  und  für  sich  bekannthch  undehnbar,  aber  ihre  Anordnung 
kann  eine  derartige  sein,  dass  sie  einer  Dehnung  bis  zu  einem  bestimmten 
Punkt  keinen  Widerstand  entgegensetzen.  Wo  sie  gestreckt  verlaufen  wie 
in  den  Sehnen,  besteht  eine  absolute  Undehnbarkeit  Wo  leimgebende  Fasern 
aber  mit  elastischen  verflochten  liegen,  und  den  Dehnungen  der  elastischen 
Fasern  folgen  sollen  wie  im  lockeren  Bindegewebe,  liegen  sie  in  der  Ruhe- 
lage der  elastischen  Fasern  gewellt,  und  beschränken  im  AugenbUck  ihrer 
Streckung  die  weitere  Dehnung  der  elastischen  Fasern  und  verhindern  so  deren 
Überdehnung.  Eine  Zerreissung  der  elastischen  Fasern  durch  Über- 
dehnung ist  erst  nach  Zerreissung  der  leimgebenden  Fasern  mög- 
lich. Es  leuchtet  aber  ein,  dass  bei  Zerstörung  sämtlicher  elastischer  Fasern 
einer  solchen  gemischten  Membran  die  Dehnbarkeit  der  letzteren  nicht  um  ein 
Atom  zunehmen  würde.  Es  würde  eben  nur  die  andere  Funktion  der  Elastika, 
die  Rückkehr  in  die  Ruhelage  ausbleiben.  Eine  Vermehrung  des  Binde- 
gewebes auf  Kosten  der  elastischen  Substanz  würde  aber  die  Dehnbarkeit 
der  Membran  vermindern  oder  aufheben,  wie  wir  aus  jeder  Narbenbildung 
lernen  können.  Genau  so  liegen  die  Verhältnisse  in  der  Arterien  wand,  wo 
wir  die  elastischen  Schichten  —  abgesehen  von  den  muskulären,  die  für  diese 
Fragen  natürlich  auch  in  Betracht  kommen  —  von  Bindegewebe  durchflochten 
und  eingescheidet  finden.  Wenn  wir  uns  von  der  Wirkung  pathologischer 
Einflüsse  auf  die  Arterienwand  eine  Vorstellung  machen  wollen,  müssen  wir 
nicht,  wie  es  Thoma  getan  hat,  einen  Gummischlauch  benutzen,  sondern 
ein  Gewebe,  bei  dem  Gummi  mit  einem  locker  gewebten,  aber  derben  Stoff 
durchschossen  ist^  wie  an  sogenanntem  Gummiband  oder  noch  besser  an  dem 
bekannten  Gummistoff,  der  zu  Stiefelgummizügen  verwendet  wird.  Wir 
können  uns  an  einem  derartigen  Material,  bei  dem  die  Zerstörung  der  Gummi- 
fäden leicht  durch  massige  Erwärmung  zu  erreichen  ist,  zuverlässig  von  der 
Richtigkeit  der  oben  für  die  elastischen  Membranen  festgestellten  Regeln 
überzeugen. 

Die  Arterienwand  enthält  in  allen  Schichten  fibrilläres  Bindegewebe 
(Schiefferdecker,  Sitzber.  d.  niederrhein.  Ges.  f.  Nat.  u.  Heilk.  Bonn  1896). 
Dasselbe  ist  allerdings  in  der  Media  neben  den  elastischen  Schichten  uud  der 
Muskulatur  stark  in  den  Hintergrund  gedrängt,  aber  mit  geeigneten  Methoden 
wohl  erkennbar.  Seine  Hauptstätte  bildet  die  Adventitia,  deren  innerste 
Schichten  derbe  Bindegewebslamellen  darstellen.    Unter  pathologischen  Ver- 
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ist  zunächst  nicht  viel  gewonnen,  da  ja  merkwürdigerweise  die  der  syphilitischen 
Theorie  anhängenden  Autoren  ebenfalls  auf  diese  miliaren  Formen  der  Ent- 
zündung das  Hauptgewicht  legen,  und  mit  alleiniger  Ausnahme  von  Puppe 
der  wichtigsten  in  Frage  kommenden  Eigenschaft  der  syphilitischen  Neubil- 
dungen, der  Neigung  zur  Nekrose  nur  eine  untergeordnete  Bedeutung  gegenüber 
der  Sklerose  beimessen.  Von  dieser  Anschauung  macht  sich  auch  Backhaus 
nicht  los,  der  über  die  Nekrosen  etwas  ausgiebigere  Beobachtungen  als  Dohle 
beibringt.  Und  doch  drängt  die  Tatsache,  dass  manche  typische  sklero-gummöse 
Aorta  gar  kein  Aneurysma  oder  oft  bei  grosser  Ausdehnung  der  gleichen  Ver- 
änderungen nur  einmal  ein  einzelnes  kleines  Aneurysma  besitzt,  zu  der  For- 
derung, dass  auch  hier  noch  besondere  Momente  hinzukommen  müssen,  die 
nicht  durch  den  Nachweis  von  zahlreichen  kleinen  Entzündungsprozessen 
und  noch  weniger  durch  den  Nachweis  von  Narben  erfüllt  wird. 

3.  Die  dritte  These  führt  uns  auf  die  wahre  Wirkungsweise  der  akuten 
und  chronischen  Entzündungsvorgänge,  denen  wir  tatsächlich  eine  direkte 
Beziehung  zur  Entstehung  der  spontanen  Aneurysmen  zuschreiben  dürfen. 
Es  ist  wohl  nur  eine  Folge  einer  ungeeigneten  Untersuchungsmethodik,  dass 
man  den  elastischen  Häuten,  die  sich  allerdings  viel  leichter  und  massiger 
präsentieren,  eine  so  hervorragende  Bedeutung  zugeschrieben,  und  das  Binde- 
gewebe in  so  hohem  Grade  vernachlässigt  hat.  Dem  Bindegewebe  kommt 
aber  eine  doppelte  Funktion  zu:  Einerseits  ist  es  der  eigentliche  Träger  des 
Dehnungswiderstands,  worin  es  höchstens  mit  der  Muskulatur  zusammen- 
wirkt. Andrerseits  ist  es  aber  der  alleinige  Träger  der  Zellen  und  Saftbahnen, 
die  für  die  normale  Ernährung  des  von  ihm  eingeschlossenen  elastischen 
Gewebes  nötig  sind.  Wir  wissen,  dass  es  den  entzündlichen  Vorgängen  viel 
zugängiger  ist  als  das  elastische  Gewebe,  und  dass  es  durch  manche  Ent- 
zündungen schon  schwer  geschädigt  werden  kann,  ohne  dass  die  in  ihm  ent- 
haltenen elastischen  Fasern  wenigstens  morphologisch  erhebliche  Verände- 
rungen erkennen  lassen.  Es  ist  auf  dieses  Verhalten  z.  B.  bei  syphihtiscben 
Prozessen  gerade  in  letzter  Zeit  mehrmals  hingewiesen  worden  (Orth  [155], 
Federmann  [58],  Baumgarten  [15],  Benda  und  Perutz  [19]),  aber  auch 
bei  Tuberkulose  kann  man  ähnliche  Beobachtungen  machen.  Trotzdem  braucht 
wohl  nicht  bezweifelt  zu  werden,  dass  auch  bei  diesen  Prozessen  die  Funktion 
der  elastischen  Fasern  leiden  muss,  und  vor  allem  auch  gar  nicht  zur 
W^irkung  kommen  kann,  wenn  statt  des  verschieblichen  Bindegewebes  ein 
zeUiges  oder  zerfallendes  Granulationsgewebe  die  Lücken  ausfüllt.  Später 
kommt  es  stets,  entweder  durch  Rupturen  oder  durch  chemische  Auflösung 
zu  Desintegration  der  elastischen  Fasern. 

Wie  nun  die  Rupturen  tmd  die  Entzündungsvorgänge,  die  zu  Aneurysmen 
führen,   aussehen  müssen,   können  wir  uns  an  vielen  Objekten  überzeugen. 

Das  reine  und  klassische  Bild  des  Rupturaneurysmas  gibt  das  trauma- 
tische Aneurysma.    Bei  einer  direkten  Verletzung  der  Arterie  von  aussen  her 
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durch  Hieb,  Stich  oder  Schuss,  liegen  die  Verhältnisse  am  klarsten,  dass  die 
Wand  soweit  zerstört  werden  kann ,  dass  sie  dem  Blutdruck  keinen  Wider- 
stand mehr  leistet.  Es  ist  ferner  sowohl  durch  Beobachtung,  wie  durch  Ex- 
perimente festgestellt,  dass  auch  ein  indirektes  Trauma  durch  Umschnürung. 
Zerrung,  vielleicht  auch  durch  Kompression  der  intravaskulären  Blutsäule 
eine  weitgehende  Zerreissung  der  Häute  vom  Gefässinnern  her  bewirken  kann. 
In  vielen  Fällen  führt  ein  solches  Trauma  zu  einer  tödlichen  Blutung.  In 
anderen  Fällen  heilt  es  fast  vollkommen.  Besonders  ist  dieser  letztere  Vor- 
gang zur  Enttäuschung  der  Experimentatoren  meist  eingetreten,  wenn  man 
versucht  hat,  traumatische  Aneurysmen  experimentell  zu  erzeugen.  Diese 
Erfahrung  hatten  Amussat,  Jones,  J.  Hunter,  Evers-Home  gemacht; 
Quincke  (168)  sah  die  von  ihm  direkt  erzeugten  Intima  und  Mediarisse 
sich  mit  Blutgerinnseln  füllen,  Nadiescha  Schulz  (186)  und  Zahn  (218) 
konnten  dieVemarbung  von  experimentell  erzeugten  Rissen  der  inneren  Gefäss- 
häute  studieren,  und  auch  die  neuesten  Versuche  von  d' Anna  (3),  Malkoff  (137), 
Fabris  (57),  die  darauf  gerichtet  waren,  Aneurysmen  durch  Quetschungen, 
direkte  Verletzungen,  Druckerhöhungen  zu  erzeugen,  hatten  eine  ziemUch  voll- 
ständige Heilung  der  Schädigungen  zum  Ergebnis,  auch  die  von  Malkoff, 
obgleich  dieser  behauptet,  Aneurysmen  erhalten  zu  haben. 

Dass  diese  Risse  auch  beim  Menschen  heilen  können,  dafür  liegen  zahl- 
reiche Beobachtungen  vor,  so  von  v.  Recklinghausen  (172),  Zahn  (217), 
Treibich  (201),  Eppinger  (53),  Fütterer  (69),  Thoma  (197)  u.  a.  Ich 
selbst  besitze  mehrere  sehr  schöne  Präparate  solcher  Rissnarben  der  Aorta. 

Unter  besonderen  Umständen  kann  nun  aus  solchem  Riss  ein  Aneurysma 
hervorgehen.  Zunächst  findet  man  übereinstimmend  mit  den  oben  bespro- 
chenen unzutreffenden  Anschauungen  über  die  mechanische  Bedeutung  der 
€rewebe  die  Vermutung  kundgegeben,  dass  der  Riss  zunächst  von  Narben- 
gewebe geschlossen  wird,  und  dieses  sich  zum  Aneurysma  dehnt.  Ich  brauche 
nicht  noch  einmal  hier  zu  versichern,  dass  diese  Vorstellung  unzulässig  ist. 
Es  wäre  eher  daran  zu  denken,  dass  sich  zunächst  das  beschriebene  kallöse 
Gewebe  bildet,  und  dieses  durch  den  Blutdruck  allmählich  unter  neuen  Rup- 
turen und  Nachbildungen  zum  Aneurysmasack  erweitert  wird.  Diese  Ent- 
stehung ist  gewiss  in  manchen  Fällen  zuzulassen.  Es  scheiot  mir  aber  am 
besten  mit  den  klinischen  Beobachtungen,  sowie  mit  den  pathologischen,  die 
am  Aneurysma  dissecans  und  bei  einigen  seltenen  Gelegenheiten  auch  an 
frischen  sackförmigen  Aneurysmen  angestellt  werden  konnten,  in  Überein- 
stimmung, wenn  man  annimmt,  dass  sich  zunächst  ein  Hämatom  bildet,  und 
iu  den  Fällen,  wo  dieses  für  eine  gewisse  Zeit  stationär  bleibt,  seine  Wand 
zum  Aneurysmasack  organisiert  wird.  Die  notwendige  Bedingung  für  das 
Zustandekommen  des  Aneurysma  wäre  alsdann  nur  die  eine,  dass  das  aus- 
tretende Blut  von  soweit  widerstandsfähigen  Geweben  begrenzt  wird,  dass  es 
sich  nicht  unbeschränkt  ergiessen  kann.    Am  vollkommensten  wird  diese  Be- 
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dingung  erfüllt,  wenn  noch  Teile  der  Gefässwand  Widerstand  leisten,  wie 
beim  Aneurysma  dissecans  die  Adventitia  und  die  äussersten  Medialamellen, 
oder  auch  allein  die  Adventitia,  wie  bei  manchen  traumatischen  Hämatomen. 
Aber  diese  Gewebe  haben  nur  für  die  Begrenzung  des  Blutergusses,  nicht 
für  die  Bildung  der  Aneurysmawand  eine  wesentliche  Bedeutung.  Wie  der 
Fall  von  Manz  zeigt,  kann  der  gleiche  Vorgang  auch  völlig  extramural 
erfolgen.  Bei  dieser  Auffassung  würde  das  Aneurysma  also  nicht  die  Deh- 
nung einer  Narbe,  sondern  selbst  die  Narbe  eines  Extravasats  darstellen. 

Immerhin  werden  am  Eingange  des  Blutsackes  besondere  Verhältnisse 
während  der  Umwandlung  des  Hämatoms  ins  Aneurysma  vorliegen  müssen, 
durch  die  es  verhindert  wird,  dass  sich  die  Gefässwand  direkt  schliesst.  Viel- 
leicht genügt  hierfür  eine  Gerinnselbildung  im  Eingang  des  Sackes,  vielleicht 
ist  es  nötig,  dass  sich  die  Risswände  gleich  etwas  nach  aussen  umroUen,  wie 
das  wohl  am  leichtesten  geschieht,  wenn  der  Riss  nicht  auf  einmal  die  ganze 
Dicke  der  Wand  durchtrennt,  sondern  zunächst  durch  einen  Einriss  die  Wider- 
standsfähigkeit der  Wand  aufgehoben  wird,  und  der  Rest  allmählich  durch  das 
eindringende  Blut  auseinandergezerrt  wird.  Diese  Einzelheiten  sind  noch 
nicht  aufgeklärt,  und  harren  ganz  besonders  einer  experimentellen  Ent- 
scheidung. 

Betrachten  wir  nun  die  Verhältnisse  bei  den  Aneurysmen ,  die  durch 
Einschmelzung  der  Gefässwand  entstehen.  Hierfür  bietet  das  von  Eppinger 
als  parasitäres  bezeichnete  Aneurysma  in  seinen  beiden  am  besten  bekannten 
Formen  des  Arrosionsaneurysmas  und  des  embolisch-mykotischen  Aneurysmas 
lehrreiche  Beispiele.  Hier  haben  wir  als  Grunderkrankung  Prozesse,  die  ent- 
weder von  aussen  nach  innen  zu,  wie  beim  Arrosionsaneurysma,  oder  von 
innen  nach  aussen,  wie  bei  der  ulcerösen  Endaortitis  die  Arterienwand,  und 
zwar  sowohl  die  bindegewebigen  wie  die  elastischen  Lagen  einschmelzen,  und 
die  im  weiteren  Verlauf  gewöhnlich  die  ganze  Wand  durchbohren.  Oft  tun 
sie  das  auch  so  akut,  dass  es  nicht  zur  Bildung  eines  Aneurysma,  sondern 
zu  einer  unmittelbaren  Perforation  kommt.  Sobald  der  Prozess  aber  etwas 
weniger  bösartig  verläuft,  kann  eine  Erweiterung  des  Arterienlumens  in  dem 
Augenblick  entstehen,  wo  die  Einschmelzung  soweit  eingedrungen  ist,  dass 
die  verdünnte  Arterienwand  dem  Blutdruck  keinen  Widerstand  mehr  zu 
leisten  vermag. 

Der  Fall,  dass  die  Einschmelzung  von  aussen  nach  innen  vorschreitet, 
ist  am  häufigsten  in  Lungenkavemen  zu  beobachten,  wo  die  tuberkulöse  Ein- 
schmelzung des  Lungengewebes  auf  die  hierbei  angetroffenen  Arterienäste 
übergreift.  Dieselben  obliterieren  für  gewöhnlich  bei  diesem  Vorgang,  und  in- 
folge dessen  ist  der  Blutstrom  bereits  in  ihrem  Innern  versiegt,  wenn  der  Zer- 
störungsprozess  nach  innen  gelangt.  Unter  gewissen,  nicht  völlig  au^eklärten 
Umständen,  bleibt  die  Obliteration  während  des  von  der  Peripherie  vor« 
dringenden  Zerfallsprozeses  aus.    Hierbei  spielt  erstens  das  Kaliber  des  Ge- 
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fässes  eine  wichtige  Rolle  insofern  als  das  Ausbleiben  der  Obliteration  nur  bei 
ziemlich  grossen  Arterien  beobachtet  wird,  zweitens  ist  aber  auch  ein  gewisser 
akuter  Verlauf  des  Vorgangs  nötig,  was  schon  daraus  folgt,  dass  die  Aneu- 
rysmenbildung  fast  nie  in  alten  Kavernen  auftritt,  sondern  nur  in  solchen, 
in  denen  ein  ganz  frischer  Zerfall  käsig  pneumonischen  Grewebes  erkennbar 
ist,  so  überhaupt  mit  Vorliebe  bei  beginnender  Phthise.  Vielleicht  ist  auch 
die  reine  bacilläre  Phthise  weniger  zur  Vorbereitung  des  Aneurysma  geeignet, 
als  Mischinfektionen  mit  schnellerem  ulcerösen  Zerfall.  Die  Arterien  wand 
verhält  sich  hier  ähnlich  wie  die  Pleura  gegen  den  tuberkulösen  Prozess,  der 
bei  seinem  V^ordringen  von  der  Lunge  her  auch  gemeinhin  auf  Pleuraad- 
häsionen stösst  und  nur  in  Ausnahmefällen  zu  einer  Perforation  in  die  offene 
Pleura  gelangt.  In  der  Arterie  tritt  bei  einem  derartigen  Vorschreiten  des 
Zerfallsprozesses  ein  Zeitpunkt  ehi,  wo  die  in  ihrer  Widerstandskraft  stark 
herabgesetzte  Gefässwaud  nunmehr  durch  den  Blutdruck  ausgebuchtet  wird. 
Die  feineren  Verhältnisse  des  Vorganges  sind  durch  die  Untersuchungen 
Paulis  (159),  P.  Meyers  (144a),  Eppingers  eingehend  beleuchtet.  Wir  er- 
sehen daraus,  dass  der  Beginn  der  aneurysmatischen  Vorbuchtung  etwa  mit  dem 
Zeitpunkt  zusammenfällt,  wenn  die  inneren  Mediaschichten  erreicht  werden, 
und  die  Elastica  interna  in  das  Gebiet  der  Zerstörung  gelangt,  so  dass  von 
<ier  Arterienwand  allein  ein  dem  Gebiet  der  Intima  zuzurechnendes  Gewebe 
übrigbleibt.  Die  Angaben  über  den  weiteren  Verlauf  differieren  darin,  dass 
Meyer  auch  eine  Zerstörung  der  Intima  annimmt,  und  die  Aneurysma  wand 
lediglich  aus  den  hyalin  veränderten  Thromben  hervorgehen  lässt.  Eppinger 
nimmt  dagegen  an,  dass  die  Intima  bis  in  die  innersten  Schichten  käsig-hyalin 
degeneriert  und  diese  hyaline,  widerstandsunfähige  Masse  durch  den  Blut- 
druck ausgedehnt  wird.  Soweit  ich  mich  selbst  an  tuberkulös  arrodierten 
Gefässen  überzeugen  konnte,  ist  aber  noch  eine  dritte  Deutung  der  Bilder 
möglich.  Ich  kann  mich  nicht  überzeugen,  dass  die  tuberkulösen  Prozesse 
gemeinhin  bis  zur  Intima  fortschreiten.  Es  ist  vielmehr  eine  reine  prolife- 
rierende, obliterierende  Endarteriitis ,  die  hier  Platz  greift,  und  die  auch 
keine  Neigung  zu  den  käsigen  Metamorphosen  der  tuberkulösen  Prozesse 
bekundet.  Wenn  diese  Intimawucherung  unter  den  geschilderten  Verhält- 
nissen des  Halts  der  übrigen  Häute  beraubt,  und  allein  dem  Blutdruck  aus- 
gesetzt ist,  ein  Umstand,  der  natürlich  nicht  plötzHch  einsetzt,  erieidet  sie 
Rupturen,  die  sich  mit  hyalinem  Fibrin  ausfüllen.  Je  akuter  und  ausgiebiger 
die  Erweiterung,  d.  h.  die  Zerreissung  der  Intima  erfolgt,  um  so  mehr  ist 
die  ganze  Wand  des  Aneurysmas  von  hyalinen  Fibrinmassen  gebildet,  während 
man  an  den  zwischen  den  hyalinen  Massen  eingestreute  Gewebsinsein  der 
weniger  bösartigen  Aneurysmen  die  Beteiligung  der  an  und  für  sich  nicht 
degenerierten  Wucherungsschicht  der  Intima  erkennen  kann,  die  auch  nament- 
lich an  dem  Übergang  der  Erweiterung  in  den  normaleren  Abschnitt  der 
Gefässzirkumferenz  wohl  erhalten  vorgefunden   wird.     Besonders  gegen   die 
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in  diesen  Aneurysmen  ja  wohl  stets  vorhandenen  endgültigen  Rupturstellen  hin 
wird  der  Übergang  der  Aneurysmenwand  in  die  Fibrinmassen  immer  unmerk- 
licher. Die  Eigenart  dieser  Aneurysmen  liegt  darin,  dass  sie  ihrer  ganzen  Natur 
nach  stets  äusserst  hinfällige  Gebilde  sind,  und  es  wohl  nur  in  Ausnahme- 
fällen zu  einer  Organisation  der  Wand  kommen  wird ,  weil  sie  mit  ihrem 
äussern  Kontur  gerade  in  die  schädliche  Masse  eintauchen,  oder  frei  in 
Hohlräume  hineinragen.  Nichtsdestoweniger  würde  bei  einem  Stillstand  des 
tuberkulösen  Prozesses  eine  solche  Organisation  und  die  Umbildung  in  ein 
echtes  chronisches  Aneurysma  wohl  denkbar  sein.  Die  Analogie  der  Entwicke- 
lung  dieser  Aneurysmen  mit  den  traumatischen  Aneurysmen  ist  darin  zu 
finden,  dass  auch  hier  die  Bedingung  für  die  Entstehung  des  Aneurysmas  in 
einer  fast  völligen  Zerstörung  der  Gefässwand  durch  Einschmelzung 
und  in  einer  beträchtlichen  morphologischen  Umwandlung  des  Gefässwand- 
restes  zu  suchen  ist.  Erst  unter  diesen  Verhältnissen  gibt  die  G^fässw^and 
dem  Blutdruck  nach,  und  zwar  weniger  durch  Dehnung  als  durch  Zerreissung, 
so  dass  auch  hier  die  Erweiterung  eine  aus  völlig  heterogenen,  der  Gefäss- 
wand ursprünglich  fremden  Elementen  bestehende  Wandung  erhält. 

Ganz  entsprechende  Anschauungen  über  die  Wirksamkeit  entzündlicher 
Vorgänge  auf  die  Arterienwand  erhalten  wir  bei  der  zweiten  genau  bekannten 
Form  der  entzündlichen  Aneurysmen.  Diese  zuerst  von  Ponfick  erkannte 
und  als  embolisches  Aneurysma  bezeichnete  Form  ist  durch  die  Mitteilung 
Oslers,  durch  die  eingehenden  Untersuchimgen  Eppingers  und  durch 
mehrere  neuere  Mitteilungen  (30,  105,  106,  130)  hinsichtlich  ihres  Werdegangs 
genau  durchforscht  worden.  Während  Ponfick  der  mechanischen  Wir- 
kung eines  kalkigen  Embolus  die  Haupttätigkeit  zuschrieb  und  sie  somit 
dem,  was  mir  jetzt  als  Rupturaneurysmen  bezeichnen,  annäherte,  zeigte 
Eppinger,  dass  es  sich  vielmehr  um  infektiöse  Prozesse  in  der  Arterien- 
intima,  die  von  einer  mykotischen  Endocarditis  ihren  Ausgang  nehmen, 
handelt.  Er  nannte  sie  deshalb  embolisch -mykotische  Aneurysmen.  Ich 
glaube,  dass  die  Bezeichnung  „embolisch''  in  vielen  Fällen  ein  schiefes  Bild 
gibt.  Wenn  sich,  wie  in  einigen  Fällen  Eppingers  und  einem  Falle,  der 
mir  vorliegt,  der  Prozess  mitten  auf  der  Oberfläche  der  Aorta  entwickelt, 
kann  von  einem  Embolus  proprio  sensu  schlecht  die  Rede  sein,  wenn 
auch  die  Embolie  in  den  Originalfällen  Ponficks  und  in  einigen 
anderen  Eppingers,  wo  es  sich  um  kleinere  Arterien  handelt,  klar  zutage 
liegt.  Wir  werden  das  gemeinschaftliche  Moment  auch  in  der  Beziehung 
metastatisch-mykotisch  festhalten.  Der  sich  hier  abspielende  Prozess 
ist  eine  ulceröse  Endarteriitis ,  die  sich  unter  eitriger  Einschmelzung  auf  die 
äusseren  Schichten  der  Gefässwand  fortsetzt.  Genau  in  derselben  Weise,  wie 
dieselbe  Erkrankung  im  Herzen  zu  Klappenaneurysmen  zu  führen  pflegt, 
gibt  sie,  nur  ungleich  seltener,  Anlass  zu  Arterienaneurysmen.  Eppinger 
konnte  an  umfangreichem  Material  erweisen,  dass  erst,  wenn  die  ganze  Media 
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eingeschmolzen  ist,  das  bis  dahin  bestehende  Arteriengeschwür  zu  einem 
Aneurysma  ausgebuchtet  wurde.  Ich  möchte  auch  darauf  Gewicht  legen, 
dass  die  erhaltene  Elastica  externa  in  einem  seiner  Fälle  der  Ausbuchtung 
keinen  Widerstand  leistete  I  Meistens  geht  die  Einschmeizung  noch  weiter, 
und  wir  haben  dann  hier  genau  wie  beim  traumatischen  Aneurysma  ein 
völlig  extramurales  Aneurysma  I 

Obgleich  der  Prozess  meist  ebenso  wie  beim  Arrosionsaneurysma  einen 
sehr  bösartigen  Verlauf  in  Perforation  nimmt,  macht  es  Eppinger  doch 
an  einigen  Beispielen  plausibel,  dass  die  Zerstörung  auch  stationär  werden 
kann  und  sich  dann  nach  Reinigung  der  Höhle  durch  Organisation  der 
Wand  ein  echtes  chronisches  Aneurysma  herausbildet. 

Auch  in  dieser  Form  sehen  wir  somit,  dass  Aneurysmabildung  von  einer 
umfangreichen  Zerstörung  der  Arterienwandung  abhängt;  es  ist  das  um  so 
lehrreicher,  als  man  bei  derartigen  akuten  Entzündungen  noch  am  ersten 
vermuten  könnte,  dass  morphologisch  unerkennbare  chemische  Einflüsse  durch 
molekulare  Dekompositionen  die  Widerstandsfähigkeit  der  Wand  in  früheren 
Stadien  schwächen  möchten. 

Für  die  Frage,  ob  die  bindegewebigen  oder  die  elastischen  Elemente 
an  der  Schädigung  vorwiegend  beteiligt  sind,  bieten  die  parasitären  Aneu- 
rysmen nur  wenig,  aber  immerhin  ebenfalls  lehrreiche  Hinweise.  Es  dürfte 
nicht  fraglich  erscheinen,  dass  die  hier  statthabenden  Entzündungen  mit  allen 
Gewebselementen  gründlich  aufräumen.  Aber  immerhin  ist  doch  der  erste 
Angriffspunkt  der  Entzündungen  das  fibrilläre  Gewebe,  und  das  Elastin 
erweist  sich  widerstandsfähig.  Bei  der  tuberkulösen  Arrosion  hält  sich  die 
Elastica  interna,  bei  der  ulcerösen  die  Elastica  externa  relativ  lange,  ohne, 
wie  das  auch  theoretisch  abgeleitet  wurde,  der  Dehnung  Widerstand  entgegen- 
setzen zu  können.  Es  scheint,  dass  diese  Membranen  überhaupt  nicht  arrodiert, 
sondern  erst  durch  die  nach  Zerstörung  des  Bindegewebes  mögliche  Über^ 
dehnung  zerrissen  werden.  In  gewisser  Hinsicht  werden  wir  also  im  Sinne 
Eppingers  die  Ruptur  immer  als  notwendige  Begleiterscheinung  der  Ein- 
schmeizung anerkennen  dürfen,  sie  aber  hier  im  Gegensatz  zu  den  Verhält- 
nissen beim  Rupturaneurysma  als  sekundär  betrachten. 

Die  Erfahrungen  hinsichtlich  der  parasitären  Aneurysmen  werden  noch 
in  sehr  willkommener  Weise  durch  die  Beobachtungen  chemischer  Arrosions- 
anenrysmen ergänzt,  wie  sie  die  pathologische  Anatomie  in  den  peptischen 
Magengeschwüren  bietet. 

Obgleich  bei  diesen  die  mikroskopischen  Untersuchungen,  soviel  mir 
bekannt,  noch  nicht  die  Einzelheiten  des  Vorgangs  ganz  geklärt  haben,  lässt 
sich  doch  wichtiges  hinsichtlich  der  von  mir  vertretenen  Verwertung  der 
mechanischen  Faktoren  der  Gefässwand  aus  ihrer  Genese  folgern.  Es  steht 
fest,  dass  die  Pepsinverdauung  vorwiegend  die  Bindegewebsfasern  und  die 
Muskeln  schädigt,  dagegen  die  elastischen  Häute  zunächst  unberührt  lässt. 
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Trotzdem  und  wahrscheinlich  gerade  deshalb  gibt  sie  eben  eine  bevorzugte 
Bedingung  für  die  Bildung  von  Aneurysmen,  indem  wahrscheinlich  die  Zer 
Störung  des  Muskulatur  und  der  Bindesubstanz  den  ersten  Grund  ftir  das 
Nachlassen  des  Widerstands  der  Wand  bildet,  und  nur  die  vorläufige  Erhal- 
tung der  elastischen  Häute  den  totalen  Durchbruch  anfänglich  verhindert.  Die 
peptischen  Aneurysmen  der  Magengeschwüre  sind  ein  Experimentum  natarae, 
welches  uns  über  den  mangelhaften  Ausfall  unserer  Experimente  hinweghilft. 
Erst  eine  neuere  experimentelle  Arbeit,  die  von  Fabris  (ö7),  hat  den  hier  an- 
gezeigten Weg  betreten,  und  zum  erstenmal  beachtenswerte  Resultate  gezeitigt. 
Fabris  zeigt,  dass  sich  nach  chemischen  Anätzungen  der  Gefässperipherie 
bei  richtig  getroffener  Intensität  der  Veränderung  ein  Aneurysma  sehr  schnell 
entwickelt,  zu  einer  Zeit,  wo  die  Einwirkung  der  Agentien  offenbar  nur  die 
Muskulatur  und  das  Bindegewebe  geschädigt  haben.  Der  Zerfall  der  elasti- 
schen Fasern,  wie  ihn  Weismann  und  Neumann  (212),  Manchot  (139), 
Dmitrijeff  (44),  und  die  Thomaschen  Schüler  (Schulmann  (187), 
Zwingmann  (221))  als  wesentliche  primäre  Veränderungen  der  elastischen 
Substanz  annehmen,  stellt  sich  in  den  Untersuchungen  von  Fabris  erst  als 
sekundäre  Erscheinung  dar. 

Wir  dürfen  also  aus  den  pathogenetisch  aufgeklärten  Formen  des  trau- 
matischen Aneurysmas  und  der  parasitären  Aneurysmen,  sowie  den  Experi- 
menten, negativen  wie  positiven,  wichtige  Lehren  für  die  kritische  Beleuchtung 
der  Genese  der  noch  strittigen  Aneurysmen  ziehen:  Aneurysmen  ent- 
stehen nur,  wenn  der  grösste  Teil  der  Arterienwand  durch 
Zerreissung  oder  entzündliche  oder  chemische  Einschmelzung 
zerstört  ist.  Die  Zerstörung  muss  vorwiegend  das  Bindegewebe  betreffen, 
weil  eine  isoherte  Zerstörung  der  elastischen  Substanz  nicht  vorkommt,  und 
nicht  die  Erweiterung  des  Lumens  erklären  würde,  dagegen  die  Zerstörung 
des  Bindegewebes  diejenigen  der  elastischen  Substanz  durch  Zerfall  oder 
Zerreissung  nach  sich  zieht.  Die  Bedingungen  der  Entstehung  von  Aneu- 
rysmen, sind  die  gleichen  wie  für  eine  Gefässperforation,  von  der  die  Aneu- 
rysmabildung  nur  eine  von  einer  zufälligen  Beschränkung  des  Durchbruchs 
abhängige  Phase  darstellt.  Der  Fortschritt  des  Aneurysma  geschieht  nicht 
durch  Dehnung,  sondern  durch  neue  Zerreissung  oder  Einschmelzxmg  der 
Aneurysmawand. 

Das  traumatische  und  das  parasitäre  Aneurysma  bieten  uns  das  Bild 
der  beiden  hauptsächlichen,  und  soweit  ich  übersehen  kann :  der  einzig  denk- 
baren Bedingungen,  unter  denen  ein  Aneurysma  entstehen  kann;  und  die 
entweder  einzeln  oder  kombiniert  die  unmittelbare  Ursache  des  Aneurysmas 
darstellen.  Es  sind  dies  die  Ruptur  und  die  Einschmelzung  der  Wand.  Wir 
haben  nunmehr  die  Frage  zu  verfolgen,  inwiefern  die  einzeln  Formen  des 
Aneurysmas  von  einer  jeden  dieser  direkten  Ursachen  abhängen  und  inwie- 
fern die  einzelnen,  als  entferntere  Ursachen  des  Aneurysmas  bekannten  oder 
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beschuldigten  Krankheitsprozesse  die  Bedingungen  der  Aneurysmabildung  in 
sich  schliessen  oder  in  ihrem  Gefolge  haben. 

Der  erste  Teil  dieser  Erörterung  gestaltet  sich  ausserordentlich  einfach. 
Die  Versuche,  eine  morphologische  und  ätiologische  resp.  pathogenetische 
Einteilung  der  Aneurysmen  zu  verquicken,  müssen  als  verfehlt  bezeichnet 
werden.  Die  Vorstellung,  dass  aus  jeder  Genese  und  Ätiologie  des  Aneu- 
rysmas eine  bestimmte  Form  resultiere,  hat  gewiss  etwas  Bestechendes,  aber 
sie  hält  der  Prüfung  nicht  stand,  selbst  dann  nicht,  wenn  man  nur  die 
Hauptgruppen  in  Betracht  zieht,  und  darauf  verzichtet,  der  einzelnen  Aneu- 
rysmaform gar  noch  seine  entfernte  Ätiologie  ablesen  zu  wollen.  So  hat 
man  Aneurysma  traumaticum  und  spurium  identifizieren  sollen,  in  der  offen- 
baren Voreingenommenheit,  dass  die  Ruptur  ein  Zeichen  des  Traumas,  und 
«in  extra-  oder  intramurales  Hämatom  nur  die  Folge  einer  Ruptur  sein 
könne.  Es  leuchtet  ein,  dass  das  unzutreffend  ist,  und  dass  das  An.  spurium 
oder  das  extramurale  Hämatom  ganz  ebenso  der  Zustand,  der  einer  entzünd- 
lichen Erweichung  der  Gefässwand  gefolgt  ist,  sein  kann.  Das  diffuse  Aneu- 
rysma ist  gewiss  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Folge  von  entzündlichen  oder 
degenerativen  Erweichungen  der  Gefässwand,  die  eher  grössere  Strecken  gleich- 
massig  befallen  werden,  als  traumatische  Rupturen  dazu  im  stände  sind.  Nichts- 
•destoweniger  finden  sich  auch  in  den  diffusen  Aneurysmen  bisweilen  Anzeichen, 
dass  die  Gefässwand  einer  grösseren  Anzahl  kleiner  Rupturen  nachgegeben 
hat.  Wir  würden  somit  dasFacit  dieser  Erörterung  dahin  formulieren  können, 
dass  jede  morphologische  Kategorie  der  Aneurysmen  durch  jeden  der  beiden 
Prozesse,  durch  Einschmelzung  sowie  Ruptur  der  Wand  erzeugt  werden  kann. 

Die  Beantwortung  der  zweiten  Frage,  welche  Krankheitsprozesse  zum 
Aneurysma  führen,  gestaltet  sich  bei  weitem  verwickelter.  Vielleicht  ist 
nicht  nur  das  Trauma  die  Ursache  einer  Ruptur  der  Gefässwand,  wenn  wir 
etwas  kritischer  als  Eppinger  diese  Bezeichnung  nur  der  Einwirkung  einer 
äusseren  Gewalt  vorbehalten.  Es  dürfte  sich  eine  derartige  Vorsicht  mit 
der  Nomenklatur  aus  praktischen  Gründen  besonders  empfehlen,  da  eine  zu 
weite  Ausdehnung  des  Begriffes  „Trauma**  uns  z.  B.  in  eine  handgreifliche 
Verlegenheit  wegen  der  Bestimmung  eines  UnfaUs  bringen  kann.  Es  ist  ja 
unzweifelhaft,  dass  die  Feststellung  einer  „Zerreissung"  immer  den  Eindruck 
einer  Gewalteinwirkung  auf  die  betreffende  Stelle  zur  Voraussetzung  hat, 
aber  zunächst  wollen  wir  doch  mit  der  Bezeichnung  „Trauma**  die  Bezie- 
hung zu  einem  aussergewöhnhchen  äusseren  Ereignis  andeuten.  Wir  werden 
allerdings  auch  vom  pathologisch-anatomischen  Standpunkt  aus  nicht  umhin 
können  ein  solches,  selbst  wenn  es  anamnestisch  nicht  festgestellt  ist,  als 
Ursache  anzunehmen,  sobald  die  Ruptur  und  das  mit  dieser  verbundene 
Aneurysma  sich  an  einem  sonst  völlig  unveränderten  Gefäss  vorfindet,  und 
auch  sonst  keine  Veränderungen  im  Körper  gefunden  worden,  die  erfahrungs- 
gemäfls  nicht  traumatisch,    sondern  krankhaft   dieselben  Ereignisse    hervor- 
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rufen  können,  nämlich  Erkrankungen,  die  pathologische  Steigerungen  des 
Blutdrucks  bewirken,  wie  Arteriosklerose,  Herz-  und  Nierenkrankheiten,  oder 
diejenige  Erkrankung,  die  das  vom  Rupturaneurysma  nicht  immer  sicher 
unterscheidbare  embolische  Aneurysma  bedingt,  die  akute  oder  chronische 
ulceröse  Endocarditis  (s.  v.  Büngner  30). 

Als  noch  nicht  aufgeklärt  müssen  wir  die  Frage  bezeichnen,  ob  bei 
Fehlen  einer  äusseren  Gewalteiu Wirkung  eine  endogene  Ursache  genügt,  eine 
Gefässruptur  oder  ein  Rupturaneurysma  zu  erzeugen.  Für  die  kleinsten  Ge- 
fässe  ist  die  Möglichkeit,  dass  der  bei  starken  körperlichen  Anstrengungen, 
bei  anhaltenden  Hustenstössen  (Pertussis)  vorkommenden  Blutdrucksteigerung 
eine  solche  Wirkung  zugeschrieben  werden  kann,  wohl  nicht  auszuschliessen ; 
bis  zu  welchem  Kaliber  von  Gefässen  diese  Wirkung  ausgedehnt  werden  darf, 
ist  nicht  einwandfrei  festgestellt.  Es  wäre  an  dieser  Stelle  der  von  Eppinger 
als  kongenitales  Aneurysma  bezeichnete  krankhafte  Zustand  zu  er- 
wähnen, unter  dem  der  genannte  Autor  nicht  eine  angeborene  Er- 
weiterung einer  Arterie,  sondern  die  angeborene  Anlage  zur  Aquisition 
von  Rupturaneurysmen  mittlerer  und  kleiner  Arterien  versteht.  Die  Deutung 
Eppingers  würde  allerdings  einwandfrei  sein,  wenn  sich  P.Meyers (144)  und 
seine  Auffassung  dieser  seltenen  Erkrankung  als  multipler  primärer  Ruptur- 
aneurysmen bestätigt,  und  nicht  vielmehr  diejenige  der  ersten  Untersucher 
Kussmaul  und  Maier  (117)  mehr  Anhänger  findet.  Die  Aufhfisung  dieser 
Autoren,  denen  sich  mehrere  Nachuntersucher,  z.B.  Ch  vostek  und  Weichsel- 
baum (36)  zuletzt  Abramo  w  (1)  und  P.  Müller  (148)  anschliessen,  geht  dahin, 
dass  bei  der  genannten  Krankheit,  die  sie  als  Periarteriitis  nodosa  bezeichnen, 
entzündliche,  nach  einigen  Autoren  syphilitische  Prozesse  die  Ursache  ab- 
geben, so  dass  wir  sie  nicht  den  Rupturaneurysmen,  sondern  den  Ein- 
scbmelzungsaneurysmen  einzureihen  hätten.  Ich  besitze  keine  eigenen  Er- 
fahrungen über  die  seltene  Erkrankung,  muss  aber  gestehen,  dass  auch 
Meyers  und  Eppingers  eigene  Beschreibungen  nicht  ganz  von  der  Ein- 
deutigkeit ihrer  Beobachtungen  überzeugt  haben.  Immerhin  ist  die  Möglich- 
keit einer  erhöhten  individuellen  Disposition  für  Gefässrupturen  nicht  unbe- 
dingt abzulehnen. 

Von  den  pathologischen  Zuständen,  die  die  Entstehung  von  Ruptur- 
aneurysmen begünstigen  und  vorbereiten,  müssen  diejenigen,  die  die  normale 
Dehnbarkeit  der  Gefässe  beeinträchtigen,  die  erste  Rolle  beanspruchen. 
Hier  ist  der  Ort,  der  der  Arteriosklerose,  der  sklerogummösen  syphiütischeu 
Aortitis  und  der  fibrösen  Mesarteriitis  in  der  Ätiologie  der  Aneurysmen  gebührt, 
und  den  wir  diesen  Erkrankungen  nach  unseren  obigen  Ausführungen  bei 
der  direkten  Pathogenese  der  Aneurysmen  nicht  einräumen  konnten.  Arterio- 
sklerose und  syphilitische  Aortitis  stehen  aber  an  dieser  Stelle  in  gleicher 
Bedeutung.  Die  sklerotische  Form  der  chronischen  Endarteriitis  bewirkt  bei 
geringerer  Zerstörung  der  elastischen  Fasern  durch  fibröse  Verdickung  der 
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inneren  Schichten,  die   häufig  mit  Verkalkung  vergesellschaftet  ist,  die  be- 
kannte hochgradige  Rigidität  der  Arterienrohre,  durch  die  sie  unfähig  werden, 
sich  der  wechselnden  Inanspruchnahme  des  Blutdrucks  anzupassen.  Es  leuchtet 
ein,  in  wie  hohem  Grade  hierdurch  die  Bedingungen  für  Rupturen  geschaffen 
werden,  und  zwar  umsomehr,  je  ungleichmässiger  die  Verteilung  der  Prozesse 
ist.     Und   zwar   betrifft,    wie  meines  Wissens   noch  nicht  genügend  betont 
ist,    die  Grefahr  der  Rupturen  nicht  die  veränderten,  sondern  die  normalen 
Stellen.     Was    die  durch  die  genannten  Prozesse  selbst  befallenen  Stellen 
der   Arterien  wand  betrifft,   bestehen  die   Deduktionen,  die  manche  Autoren 
gegen  ihre  Eignung  zu  Aneurysmen  gemacht  haben,    durchaus  zu  Recht. 
Die    Gefässe  haben  zwar  ihre  Dehnbarkeit  eingebüsst,   aber  auch  eine   er- 
höhte Festigkeit  erhalten.     Dagegen  werden  die  vor  oder  zwischen  diesen 
undehnbaren  Stellen  gelegenen  Abschnitte  des  Gefässrohrs  bei  jeder  Blut- 
welle eine  gegen  die  Norm  beträchthch  abweichende  Steigerung  des  Blut- 
drucks  erfahren  und  gegen    die  sklerotischen  Stellen  gezerrt  werden.     Ich 
besitze  ein  sehr  lehrreiches  Präparat  dieser  Art,  welches  ich  im  hiesigen  Verein 
für  innere  Medizin  gezeigt  habe.   Hier  besteht  eine  enorme  Sklerose  der  Aorta 
descendens  vom   Arcus  an  mit  ziemlicher  Enge    des  Gefässrohrs.     In   der 
Aorta    ascendens    ist   bei    einer    makroskopisch    und   mikroskopisch   völlig 
normalen   Wand   ein  Querriss  mit  Aneurysma  dissecans  und  Perforation 
in    den  Herzbeutel    eingetreten,    und   zwar   bei  einer   massigen  Anstrengung 
beim  Arbeiten  in  gebückter  Stellung.    Es  leuchtet  ein,  dass  in  diesem  Falle 
die  Enge    und  Undehnbarkeit   des  Aortenbogens  die  Gefährdung  der  Aorta 
ascendens   bedingt   haben.     Ähnlieh   müssen   die    Verhältnisse   auch   hegen, 
wenn  scheinbar  mitten  in  den  sklerotischen  Abschnitten  ein  Rupturaneurysma 
auftritt.    Auch  hier  werden  wir  annehmen  dürfen,  dass  gerade  die  Stelle  der 
Ruptur   die   am    wenigsten   veränderte   gewesen   ist,    und   dass  die  Arterio- 
sklerose  nur  in   diesem   Sinne    die   indirekte  Ursache   des   Aneurysmas   ge- 
wesen ist. 

Ganz  dieselbe  Bedeutung  hat  die  bisher  von  den  Autoren  fast  aus- 
schUesslich  in  Betracht  gezogene  gummös-sklerotische  Form  der  syphilitischen 
Arteriitis  in  der  Ätiologie  des  Aneurysmas  zu  beanspruchen.  Indem  bei 
dieser  Erkrankung  in  grossen  Abschnitten  das  elastische  Gewebe  durch  fibröses 
Gewebe  ersetzt  wird,  wird  nicht  die  Dehnbarkeit,  sondern  die  Rigidität  des 
Arterienrohrs  erhöht,  und  damit  die  Gefahr  der  Rupturen  gegeben.  Ich  halte 
es  eben  für  völlig  verfehlt,  die  in  diesem  Stadium  vorgefundenen  Aneurysmen 
als  Produkte  des  Dehnungsvorganges  anzusprechen.  Sie  sind  entweder  durch 
die  Rigidität  erzeugte  Rupturaneurysmen,  oder  sie  beanspruchen,  was  wahr- 
scheinlich in  den  meisten  Fällen  zutrifft,  eine  ganz  andere  Deutung,  die  wir 
gleich  später  erörtern  werden.  Die  syphilitische  Sklerose  der  Arterien  steht 
hinsichtlich  ihrer  Beziehung  zu  Rupturaneurysmen  der  chronisch-entzündlichen 
Sklerose  aber  entschieden  nach,   da  in  den  grossen  Arterien   die   Rigidität 
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durch  das  fast  regelmässige  Ausbleiben  der  Verkalkungen  keinen  hohen  Grad 
zu  erreichen  pflegt.  Besonders  in  den  kleinen  Arterien  gehen  aber  umfang- 
reiche ObUterationen  mit  der  sj'philitischeu  Entzündung  einher,  und  ver- 
engern die  Gefässe  derartig,  dass  die  besten  Kenner  der  syphiUtischen  Arteriitis 
der  kleinen  Gefässe  wie  Baumgarten  (14)  ihre  Beziehung  zum  Aneurysma 
stets  am  entschiedensten  in  Abrede  gestellt  haben. 

Natürlich  erhöhen  auch  die  gleich  zu  besprechenden  Einschmelzungeu 
der  Arterienwand  die  Rupturgefahr,  und  wie  ich  schon  angedeutet  habe,  wird 
ja  auch  bei  diesen  Vorgängen  vielleicht  in  letzter  Linie  immer  eine  Ruptur 
eintreten.  Die  Ruptur  ist  hier  aber  nur  von  sekundärer  Bedeutung  und  wird 
den  Einschmelzungsvorgängen  unterzuordnen  sein. 

Für  die  Einschmelzung  der  Arterienwand  muss  bis  auf  die  wenigen 
bekannten  und  schon  erwähnten  Ausnahmen  chemischer  Natur,  die  Entzün- 
dung als  der  einzige  in  Betracht  kommende  Prozess  gelten.  Wir  können  hier 
nicht  die  Frage  erörtern,  wie  weit  bei  den  einzelnen  zu  besprechenden  Pro 
zessen  die  eigentlich  entzündlichen  Vorgänge,  oder  die  mit  diesen  verknüpften 
regressiven  Metamorphosen  eine  Rolle  spielen,  noch  weniger,  inwieweit  der 
eine  hier  zu  erörternde  Prozess,  die  Atheromatose  ein  entzündlicher  oder  ein 
regressiver  Vorgang  ist.  Jedenfalls  haben  sie  das  gemeinsame,  eine  voll- 
kommene Desorganisation  der  Gefässwand  zu  bewirken.  Es  macht  für  den 
Ablauf  des  Vorgangs  wenig  Unterschied,  ob  sie  die  Gefässwand  von  innen 
nach  aussen  oder  von  aussen  nach  innen  zerstören,  oder  inmitten  der  Gefäss- 
wand entstehen,  doch  ist  es  von  etwas  grösserer  Bedeutung,  ob  es  chronische 
oder  akute  Entzündungsprozesse  sind. 

Von  Eiterungen  kommt  ausser  der  erwähnten  Endarteriitis  ulcerosa 
metastatica  nicht  viel  in  Betracht.  Hin  und  wieder  führen  benachbarte  Ab- 
scesse  zu  Aneurysmen,  allerdings  öfter  zur  Perforation.  Einen  Fall  von 
Arrosionsaneurysma  durch  eine  vereiterte  Mediastinaldrüse  habe  ich  gesehen. 
Den  mykotischen  Aneurysmen  schliesst  Eppinger,  die  durch  Strongylus 
armatus,  einem  Rundwurm  erzeugten  Aneurysmen  der  Mesenterialarterien  der 
Pferde  an.  Ein  durch  eine  infizierte  Schweinsborste  in  der  Arteria  coeliaca 
entstandenes  Aneurysma  beschreibt  Kolisko. 

Von  grösserer  Bedeutung  ist  die  Tuberkulose  für  die  Erzeugung.  Ausser 
den  schon  besprochenen  intrakavernösen  Ästen  der  A.  pulmonalis  können 
auch  andere  Arterien  in  Bereich  tuberkulöser  Herde  ähnliche  Schicksale  erleiden. 
Ich  besitze  ein  Präparat,  wo  der  durch  eine  tuberkulöse  Hilusdrüse  arrodierte 
Hauptstamm  der  Pulmonalarterie  in  den  Hauptbronchus  mit  einem  haselnuss- 
grossen  Aneurysma  hineinhängt,  welches  ganz,  ohne  dass  Symptome  von 
Tuberkulose  bekannt  waren,  wenige  Tage  nach  einer  Darmoperation  im 
Krankenhause  platzte,  und  eine  tödliche  Blutung  hervorrief.  Den  seltenen 
Fall  eines  Aortenaneurysmas  infolge  Arrosiou  einer  tuberkulösen  Lymphdrüse 
beschreibt  Hanau  (77),  während  ein  ähnlicher  Fall  Kamens  (102)  nicht  zu 
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einem  Aneurysma,  sondern  zur  unmittelbaren  Perforation  führte.  Letzteres 
ist  auch  in  den  durch  Senkungsabscesse  arrodierten  Arteriae  iliacae  häufiger 
der  Fall  als  die  Aneurysmenbildung.  Hin  und  wieder  aber  sehr  viel  seltener 
führen  auch  andere  Lungeneiterungen,  z.  B.  bronchiektatische  zu  Arrosious- 
aneiurysmen. 

Wir  kommen  nunmehr  zu  der  viel  diskutierten  Frage  der  Endarteriitis 
und  ihrer  Beziehung  zur  Genese  der  Aneurysmen.  Dass  die  sklerotische 
Form  nur  eine  indirekte  genetische  Bedeutung  durch  Erzeugung  von  Ruptur- 
aneurysmen  beanspruchen  kann,  ist  schon  auseinandergesetzt.  Es  fragt  sich 
aber,  ob  wir  der  ganzen  Eirkrankungsgruppe,  der  früher  von  allen  Seiten  und 
auch  noch  neuerdings  von  Thoma,  Birch-Hirschfeld  (21)  eine  so  hohe 
Gefahr  hinsichtlich  des  Aneurysmas  zugeschrieben  wurde,  diese  Bedeutung  mit 
Köster,  Eppinger,  Heller  (83)  u.a.  so  sehr  einschränken  oder  gar  absprechen 
müssen.  Wir  sprechen  den  Ausführungen  Kost  er  s  über  das  Missverhältnis 
zwischen  Endarteriitis  und  Aneurysma  und  den  histologischen  Deduktionen 
Eppingers  über  die  geringe  Eignung  der  Arteriosklerose  zur  Aneurysmen- 
erzeugung  keineswegs  die  Bedeutung  ab;  es  ergibt  sich  daraus,  dass  eben 
nicht  alle  Formen  und  Stadien  der  proteusartigen  Erkrankung  gleichmässig 
gefährlich  sind.  Das  ist  auch  von  Thoma  in  gewisser  Beziehung  richtig 
gewürdigt  worden,  indem  er  nur  dem  Anfangsstadium  der  Erkrankung  die 
Neigung  zur  Aneurysmaerzeugung  zuschrieb.  Aber  eben  nur  in  einer  Be- 
ziehung hat  Thoma  recht;  indem  er  die  an  und  für  sich  richtige  Beobach- 
tung falsch  begründete,  verkannte  er,  dass  oft  auch  in  sehr  vorgerückten  Stadien 
der  Endarteriitis  die  gleichen  Bedingungen  vorliegen.  Wie  schon  mehrfach 
erwähnt,  stelle  ich  mich  darin  ganz  auf  den  Standpunkt  Thomas,  die  Binde- 
gewebswucherungen  der  Intima  bei  der  Arteriosklerose  ausschliesslich  für 
eine  kompensatorische ,  sekundäre ,  nicht  das  eigentliche  Wesen  der  Erkran- 
kung ausmachende  zu  erblicken.  Aber  die  primäre  Erkrankung  liegt  nicht, 
wie  Thoma  glaubt,  in  einer  mystischen,  histologisch  imdefinierbaren  Schwä- 
chung der  Elastizität  der  Media,  für  die  auch  die  angeblichen  Elastikadegene- 
rationen Schulmanns  und  Zwingmanns,  die  von  Manchot,  Dmitrijeff 
allerdings  bestätigt  wurden,  keine  zureichende  Erklärung  bringen,  da  die  Ge- 
samtheit der  elastischen  Schichten  bei  der  chronischen  Endarteriitis  eine  ganz 
auffallende  Kesistenz  bis  in  hohe  Stadien  der  Erkrankung  zeigt.  Die  von 
Thoma  richtig  beobachtete  vermehrte  Dehnbarkeit  der  Media  ist  ebenso,  wie 
die  kompensatorische  Bindegewebswucherungen  eine  Folgeerscheinung,  der 
von  Virchow  zuerst  genau  erkannten  entzündlichen  oder  degenerativen  Vor- 
gänge in  den  Zellen  und  der  Intercellularsubstanz  des  Bindegewebes.  Es 
ist  ganz  unzweifelhaft,  dass  dieser  Prozess,  sobald  er  ohne  die  gewöhnlichen 
kompensatorischen  Wucherungen  grössere  Schichten  der  Gefässwand  ergreift, 
im  höchsten  Grade  geeignet  ist,  die  Widerstände  der  Gefässwand  herabzu- 
setzen.   Thoma  hat  in  ganz  überzeugender  Weise  nachgewiesen,  dass  mit 
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den  Anfängen  der  difEusen  und  der  nodulären  Endaortitis  chronica  stets  Aus- 
buchtungen der  äusseren  Zirkumferenz  des  Gefässes  verknüpft  sind.  Dass 
die  Erweiterungen  hier  keine  höheren  Grade  erreichen,  ist  vollkommen  damit 
erklärt,  dass  sich  der  Prozess  in  der  Aorta  anfänglich  wenigstens  stets  auf 
die  innersten  Schichten  beschränkt,  und  die  Hauptmasse  der  Wand  in  ihrer 
Widerstandsfähigkeit  nicht  alteriert  werden  kann.  Das  stellt  sich  aber  schon 
ganz  anders  in  den  kleineren  Arterien,  wo  der  gleiche  degenerative  Prozess 
innerhalb  desselben  allgemeinen  Krankheitsbildes  bekanntlich  nicht  nur  die 
Intima,  sondern  auch  ganz  erhebUch  die  Media  ergreift  und  hier  Muskulatur 
und  Bindegewebe  in  gleicher  Weise  zu  gründe  richtet.  Auch  ohne,  dass 
man  die  modernen  Anschauungen  von  der  Einheit  der  Gefässwand  in  sich 
aufgenommen  hatte,  ist  merkwürdigerweise  die  Zugehörigkeit  der  atheroma- 
tösen  Mesarteriitis  der  kleineren  Gefässe  zur  atheromatösen  Endarteriitis  der 
der  grossen  nie  ernstlich  in  Frage  gezogen  worden.  Wir  werden  jetzt  um  so 
weniger  Veranlassung  haben,  daran  zu  zweifeln,  dass  die  Mediaverfettungen, 
die  bei  der  chronischen  Endarteriitis  auftreten,  ganz  dasselbe  sind  wie  die 
Intimaverfettungen ,  nämlich  die  Grundveränderungen  der  chronischen  Artt^ 
riitis,  wie  wir  allerdings  richtiger  als  Endarteriitis  sagen  werden.  Diese 
Prozesse  sind  in  den  kleineren  arteriellen  Gefässen  fast  un- 
trennbar von  diffusen,  racemösen  oder  Serpentinen  Aneurys- 
men. Gerade  im  Hinblick  auf  den  abweichenden  Verlauf  der  syphilitischen 
Entzündungen  in  diesen  Gefässen  und  ihrer  geringen  Eignung  zur  Erzeugung 
von  Aneurysmen,  dürfen  wir  daran  festhalten,  dass  die  chronische  Arteriitis 
im  Stadium  der  Verfettungen  fast  die  einzige  Ursache  der  Aneu- 
rysmen der  kleineren  Gefässe  darstellt,  höchstens  noch  in  Kon- 
kurrenz mit  den  embolischen  Aneurysmen,  die  jedenfalls  um  so  vieles 
seltner  sind. 

Für  die  grossen  Stämme ,  besonders  die  Aorta  liegen  die  Verhältnisse 
etwas  anders.  Hier  ist  es  mehr  ein  Ausnahmefall,  wenn  die  degenerativen  und 
entzündhchen  Vorgänge  ohne  Sklerose  soweit  in  die  Tiefe  vordringen,  dass  die 
Widerstandsfähigkeit  der  Wand  in  erheblichem  Grade  herabgesetzt  wird.  Es 
ist  ganz  unfraglich,  dass  selbst  unter  ausgedehnten  atheromatösen  Geschwüreu 
die  tiefen  Mediaschichten  noch  eine  auffallend  normale  Beschaffenheit  dar- 
bieten können.  Mit  geeigneten  Untersuchungsmethoden,  für  die  ich  eine 
Kombination  der  Elastinfärbungen  (Orcein)  mit  Fettfärbungen  (Sudan,  Scharlachi 
und  Hämatoxylin  sehr  empfehlen  kann,  überzeugt  man  sich  dagegen  an  anderen 
Stellen  von  tiefgehenden  Störungen  der  bindege webig-muskulären  Elemente. 
Danach  halte  ich  diese  Vorgänge,  die  sich  mit  Elastikarupturen  kombinieren 
können,  als  Begründung  der  diffusen  Aneurysmen,  die  wir  an  atheroma- 
tösen Aorten  so  gewöhnlich  finden,  für  vollkommen  ausreichend,  und  zweifele 
nicht,  dass  aus  diesen  diffusen  Aneurysmen  dann  gelegentlich  im  Sinne 
Thomas  eigentliche  Rupturaneurysmen  hervorgehen  können. 
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Die  Syphilis  als  Ätiologie  des  Aneurysmas  steht  sozusagen  im  Mittel- 
punkt der  modernen  Aneurysmadiskussion.  In  zwei  grossen  Versammlimgen, 
dem  Kongress  für  innere  Medizin  und  der  deutschen  pathologischen  Gesell- 
schaft zudem  in  zahlreichen  Äusserungen  in  der  Literatur  haben  die  namhaf- 
testen deutschen  Kliniker  und  Pathologen  Gelegenheit  gehabt,  ihre  zum  Teil 
sehr  divergierenden  Anschauungen  über  diesen  Punkt  an  der  ÖfEentlichkeit 
darzulegen.  Es  gibt  unter  Klinikern  und  pathologischen  Anatomen  fanatische 
Anhänger  und  fanatische  Gegner  der  syphilitischen  Ätiologie  und  natürlich 
am  meisten  Mittelpartei,  die  beiden  Seiten  einiges  zugesteht  und  vieles  ab- 
streitet. Es  ist  unmöglich,  ohne  gleichzeitig  ein  ausführliches  Referat  über 
die  gesamte  Pathologie  der  tertiären  Lues  und  die  Meinungsverschiedenheiten 
darüber,  welche  Prozesse  man  dieser  zurechnen  soll,  zu  geben,  ein  vollstän- 
diges Bild  von  dem  Stand  der  Diskussion  über  die  syphilitische  Aortitis  und 
ihr  Beziehung  zum  Aneurysma  zu  geben.  Ich  bitte  daher  mich  von  einer 
erschöpfenden  Darstellung  an  dieser  Stelle  zu  entlasten,  und  mit  einer  Aus- 
wahl der  berührten  Punkte  vorlieb  zu  nehmen. 

Ich  kann  den  klinischen  Standpunkt  hier  nicht  ganz  übergehen,  der 
gestützt  auf  therapeutische,  anamnestische  und  statistische  Daten  ein  wesent- 
liches Verdienst  an  der  Aufrollung  der  Frage  hat.  Ich  fühle  mich  verpflichtet, 
hier  an  erster  Stelle  A.  Fränkel  (64)  zu  nennen,  der  nicht  nur  selbst  lite- 
rarisch unermüdlich  dafür  tätig  war,  die  syphilitische  Ätiologie  des  Aneu- 
rysmas mit  klinischen  und  pathologisch -anatomischen  Gründen  durchzu- 
kämpfen, sondern  dessen  Anregung  auch  die  wichtige  Arbeit  Pupp  es  (167)  zu 
verdanken  war.  Auch  ich  möchte  nicht  unterlassen,  hier  zu  bekunden,  wie 
yiel  ich  seiner  reichen  Erfahrung  in  diesem  Gebiet  bei  meinen  eigenen  Studien 
darüber  verdanke.  Fränkel  erkennt  übrigens  die  Mannigfaltigkeit  der 
ätiologischen  Momente  des  Aneurysmas  wie  Trauma,  Arteriosklerose,  senile 
Atrophie  vollauf  an;  nur  für  die  Aneurysmen  der  jungem  Individuen,  bei 
denen  die  genannten  Momente  fortfallen,  will  er  der  Sjrphilis  eine  hervor- 
ragende Bedeutung  vorbehalten  wissen.  Auch  Heller,  der  energische  Vor- 
kämpfer dieser  Lehre  stützt  sich  gleichmässig  auf  den  klinischen  wie  den 
pathologisch-anatomischen  Standpunkt.  Ein  wesentliches  Beweismittel  vom 
klinischen  Standpunkt  bildet  die  Wirksamkeit  der  antisyphilitischen  Therapie; 
wir  finden  dasselbe  ausser  bei  den  genannten  besonders  auch  bei  Moritz 
Schmidt  (181),  Buchwald  (28),  Seidel  (178),  Hampeln  (75)  augezogen. 
Dieser  Schluss  ex  juvantibus  auf  Syphilis  ist  ja  dem  Kliniker  in  Fleisch  und 
Blut  übergegangen.  Ich  muss  aber  gestehen,  dass  mir  anfänglich  die  Un- 
möglichkeit, so  hervorragende  Zeugnisse  hinsichtlich  der  therapeutischen  Er- 
folge mit  Stillschweigen  übergehen  zu  können,  schwere  Beklemmungen  ver- 
ursacht hat.  Es  ist  doch  unzweifelhaft,  dass  die  Therapie  bei  der  tertiären 
Lues  nur  in  der  Richtung  Erfolge  haben,  Gummigeschwülste  und  syphilitische 
Entzündungen  zum  Stillstand,  zur  Resorption  und  zur  Vemarbung  zu  bringen 
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und  es  ist  ebenso  unzweifelhaft,  dass  das  Aneurysma  als  solches  ebensowenig 
wie  die  Tabes  den  genannten  Eategorieen  der  syphilitischen  Manifestationen 
zugehört.  Ich  verstehe  vollkommen,  dass  hervorragende  Kliniker  solchen 
Angaben  gegenüber  misstrauisch  geblieben  sind ,  und  die  Verpflichtung  be- 
stehen bleibt,  diese  Kluft  innerhalb  der  klinischen  Erfahrungen  zu  über- 
brücken. Vieldeutiger  sind  vereinzelte  klinische  Beobachtungen,  wie  das  viel- 
zitierte aneurysmatische  Ehepaar  Ensors  (52),  wo  bei  dem  Mann  Syphilis 
nachgewiesen  war.  Besonders  interessant  ist  das  Ehepaar  E.v.Leydens  (125), 
wo  sich  nach  des  Autors  Auffassung  die  Ehefrau  durch  Überanstrengung  bei 
der  Pflege  des  tabeskranken  Mannes  ein  Aneurysma  geholt  hat,  nach  der 
(auch  hinsichtUch  der  Tabes  bekanntlich)  entgegengesetzten  Auffassung  Hellers 
(83  b)  aber  beide  syphilitisch  gewesen  sein  sollen. 

In  hervorragender  Weise  ist  zum  Beweis  der  Syphilisätiologie  das  Rüst- 
zeug der  Statistik  in  Bewegung  gesetzt  worden.  Schon  die  erste  dahin  ge- 
richtete Statistik  Welchs  (213)  [1876]  über  die  Aneurysmen  in  der  britischen 
Armee,  der  66°/o  als  syphilitisch  berechnete,  hat  Aufeehen  gemacht;  sie  ist 
aber  nicht  unwidersprochen  geblieben,  indem  andere  Beobachter  von  dem- 
selben Material  die  Aneurysmen  auf  schlechte  Ernährung  und  Kleidung  und 
grosse  Strapatzen  zu  beziehen  suchten.  Noch  grösser  aber  war  nach  dem 
Zeugnis  Bäumlers  (16)  der  Eindruck  der  1888  erschienenen  Statistik  Malm - 
stens  (138),  der  sogar  bis  zu  80^/o,  die  er  der  Syphilis  zuschob,  gelangte. 
Die  verschiedentlichen  Versuche,  die  Statistik  zu  verwerten,  haben  zu  sehr 
divergenten  Resultaten  geführt.  Gegenüber  den  85®/o,  die  Heller  (83a)  er- 
hält, gehen  Rasch  (171)  auf  82^/0,  Malmsten  auf  80^'o,  ifetienne  (55) 
auf  69,  Welch  auf  66»Vo,  Gerhardt  (71a)  auf  53^/0,  Lichtenstein  (129) 
auf  39<^/o,  A.  Frank el  auf  36<^/o,  v.  Hansemann  (78)  gar  auf  18,75>  her- 
unter. Die  neueste  mir  erst  bei  Abschluss  dieser  Arbeit  zugegangene  Stati- 
stik Pansinis  (158)  berechnet  65®/o  sicherer  Luesfälle,  dazu  noch  19^.0 
zweifelhafte  Fälle,  zusammen  also  84 ^/o! 

Die  Folgerungen  aus  der  Statistik  sind  bereits  von  v.  Hansemann  (78a) 
energisch  augegriffen  worden.  Er  verweist  darauf,  dass,  wenn  er  die  Rech- 
nung anders  aufstellt,  und  untersucht,  wieviel  der  festgestellten  Luesfälle 
Aneurysmen  hatten,  er  nur  auf  eine  Zahl  von  3,43  ^/o  gelangt,  und  hierbei 
noch  keineswegs  der  Beweis  geführt  ist,  dass  alle  diese  Aneurysmen  bei 
Syphilitischen  wirklich  syphihtische  Aneurysmen  waren.  Hiergegen  wendet 
sich  Heller  (83b)  mit  einer  sehr  geschickten  Replik.  Er  weist  darauf  hin, 
wie  oft  man  bei  offenkundig  syphilitisch  gewesenen  Personen  überhaupt  bei 
der  Sektion  keine  Residuen  der  Syphilis  findet,  und  dass  er  zwar  nur  bei 
3°/o  der  Syphilitischen  Aneurysmen,  aber  nur  bei  2^/o  Syphilome  des  Ge- 
hirns, bei  2^/o  solche  des  Herzens  bei  1  ®/o  solche  der  Lunge  gefunden  habe, 
so  dass  die  Zahl  Hansemanns  noch  überraschend  gross  ist.  Ich  möchte 
aber  doch  auch  selbst  einige  Einwände  gegen  den  Wert  der  Statistik  macheu. 
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Vor  allem  ist  die  Berechnung  äusserst  ungleichmässig,  da  ein  Teil  der 
Autoren  klinische,  ein  anderer  Teil  pathologisch-anatomische  Daten  zu  gründe 
gelegt  hat.  Am  schwierigsten  sind  aber  die  pathologisch-anatomischen  Daten 
zu  verwenden,  wenn  nicht  eine  genaue  Spezifizierung  hinzugefügt  wird, 
was  unter  Aneurysma  verstanden  wird.  Der  eine  wird  nach  Eppinger 
nur  die  zirkumskripten,  der  andere  Autor  auch  die  diffusen  berechnen. 
Ebenso  ist  die  Beschränkung  auf  die  Aortenaneurysmen  unberechtigt,  wenn 
man  die  relative  Bedeutung  der  Syphilis  für  die  Aneurysmabildung  fest- 
stellen will.  Wenn  dieselbe  für  die  Aortenaneurysmen  ansehnlich  ist,  so 
ist  sie  für  die  Aneurysmen  anderer  Arterien  minimal.  Am  wenigsten 
leuchtet  mir  die  Bedeutung  der  statistischen  Erhebung  ein,  dass  in  einer 
syphilisreichen  Gegend  auch  die  Zahl  der  syphilitischen  Aneurysmatiker 
sieb  erheblich  steigert.  Man  wird  naturgemäss  das  gleiche  Resultat  für  die 
Pneumoniker  finden,  ohne  daraus  die  Bedeutung  der  Syphilis  für  die  Genese 
der  Pneumonie  folgern  zu  dürfen.  Das  einzige  beweisende  Ergebnis  einer 
Statistik  wäre,  wenn  sich  feststellen  liesse,  dass  mit  dem  Prozentsatz  der 
Syphilitiker  auch  die  Gesamtzahl  der  Aneurysmatiker  in  gleichem  Ver- 
hältnis steige  und  im  umgekehrten  Fall  sinke.  Hierfür  hat  Heller  aller- 
dings angeführt,  dass  nach  Mitteilung  eines  nordschleswigschen  Arztes  dort, 
wo  es  keine  Syphilis  gäbe,  auch  das  Aneurysma  so  gut  wie  unbekannt  sei, 
und  dass  nach  v.  Du  rings  Mitteilung  die  Türken,  die  sich  des  Alkohols 
enthalten,  grosse  Zahlen  von  Aneurysmen  aufwiesen.  Ebenso  soll,  wie  ich 
von  den  hier  in  Berlin  verweilenden  Kollegen  Dr.  Siegmund  und  Dr. 
Havelburg,  die  lange  Jahre  in  Brasilien  praktisiert  haben,  höre,  dort  mit 
einer  ausserordentlichen  Durchseuchung  der  portugiesischen  Bevölkerung  durch 
Syphilis  auch  eine  auffällige  Häufigkeit  des  Aneurysmas  verbunden  sein. 
Dem  stehen  aber  wieder  die  Angaben  Zieglers  (220)  gegenüber,  dass  er  bei 
einem  syphilisarmen  Material  ebensoviel  Aneurysmen  wie  andere  Institute 
habe.  Der  besondere  Reichtum  Altenglands  an  Aneurysmen,  der  vielfach 
hervorgehoben  wird,  ist  meines  Wissens  nicht  mit  einer  besonderen  syphiliti- 
schen Durchseuchung  verknüpft.  Also  aus  der  Statistik  lässt  sich  zur  Zeit 
nicht  viel  beweisen! 

Die  endgültige  Entscheidimg  dürfte  bei  der  pathologischen  Anatomie 
liegen.  Aber  auch  hier  ist  noch  vieles  strittig  und  der  Erklärung  bedürftig. 
Als  einer  der  ersten,  der  auf  pathologisch-anatomischer  Grundlage  der  Be- 
deutung des  Syphilis  für  das  Aneurysma  Gerechtigkeit  widerfahren  liess, 
wird  Virchow  (206  und  206b)  zitiert;  aber  er  dachte  zunächst  nur  an  die 
Beeinflussung  der  Arteriosklerose  durch  die  Syphilis,  die  dann  wieder  das 
Aneurysma  begünstigen  sollte  und  scheint  auch  später  (206  a)  diese  An- 
schauung aufgegeben  zu  haben.  Jener  Standpunkt  ist  noch  lange  fest- 
gehalten worden.  So  finden  wir  ihn  auch  bei  Welch.  Jetzt  dreht  sich  der 
Streit  zunächst  imi  die  syphilitische  Aortitis  Dohle s,  vor  allem   um   die 
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Frage,  ob  ihr  ein  spezifischer  Charakter  zukommt,  während  die  Anschauung, 
dass  dieser  Form  der  Aortenerkraukung  eine  besondere  Beziehung  zur  Aneu- 
rysmatose  zukommt,  kaum  bestritten  werden  wird.    Wir  dürfen  uns  darüber 
nicht   täuschen,    dass   aus   der  Münchner   Debatte   der  pathologischen    Ge- 
sellschaft  klar   hervorgegangen   ist,    dass   eine   grosse  Zahl   hervorragender 
deutscher  Pathologen,   mit  Ausnahme   Straubs,   Bollingers   sämtlicher, 
die  dort  das  Wort  ergrifEen  haben,    einer  derjenigen  Hell  er 's  entgegen- 
gesetzten  Meinung   war.     Ich   habe   diesen  Eindruck   beim   Hören   gehabt 
und  er  verschärft  sich  bei  der  Lektüre  jener  Verhandlungen.    Die  meisten 
Redner  beschränkten  sich  auf  die  Anzweifelung  der  morphologischen   Ab- 
grenzung dieser  Form,   und  meinten,  sie  auch  sicher  ohne  Syphilis  gesehen 
zu    haben   (Ponfick,  v.  Hansemann,   Ziegler,   Orth,  Chiari).     Am 
schärfsten  trat  v.  Baum  garten  dagegen  auf,  er  betonte  die  Abweichungen 
der  Döhleschen  Aortitis  von  der  von  Heubner  und  ihm  so  trefflich  ge- 
kennzeichneten Syphilis  der  kleineren  Arterien,  und  versicherte  „in  der  Aorta 
nie  arteriitische  Veränderungen  gesehen  zu  haben,  die  er  von  der  gewöhn- 
lichen Arteriosklerose  hätte  abgrenzen  und  als  spezifisch  syphihtische,  speziell 
gummöse  hätte    betrachten  können^^      Auch  Beneke,  der  sich  angeblich 
dem   Standpunkte   der   Vortragenden   (Straub   und    Heller)   am   meisten 
näherte,  leugnete  typische  gummöse  Wucherungen,  und  erklärte  das,  was  die 
Vortragenden  als  sjrphilitisch  auffassten,  als  Granulationen  um  Rissstelleu  der 
Elastika,  also  ganz  im  Sinne  der  v.  Recklinghausenschen  Schule.  Bab^s 
dagegen,   der  in  der  Debatte  ebenso  wie  in  seinen  Publikationen  ein  Vor- 
kämpfer der  syphilitischen   Aortitis    ist,  beschreibt  ganz  andere  Dinge  als 
syphilitisch,    als   es   Dohle   getan' hat.      Nur   Straub    und   BoUinger, 
unter  dessen  Leitung  die  Arbeit  Straubs  entstanden  ist,  stellen  sich  ganz 
auf  den  Dohle -Hei  1er  sehen  Standpunkt.    Auch  sonst  sind  in  der  litteratur 
soweit  sie  nicht  in  direktem  Zusammenhange  mit  Kiel  steht,  die  abweichen- 
den Auffassungen  zum  Ausdruck  gelangt.    So  ist  namentlich  auch  die   von 
Hertz,  von  Puppe,  vonMalmsten  beschriebene  Erkrankung  in  wichtigen 
Punkten  von  der  von  Dohle  beschriebenen  unterschieden.    Es  scheint  mir 
daraus  hervorzugehen,  dass  die  Natur  der  Döhleschen  Aortitis  bisher  noch 
nicht   so   ein  wandsfrei  aufgeklärt  ist,   wie   es  Heller  anzunehmen   scheint. 

Ich  habe  es  für  meine  Pflicht  gehalten,  mir  im  Hinblick  auf  solche 
Lücken  der  Beweisführung  ein  selbständiges  Urteil  über  diese  Fragen  zu 
bilden,  um  an  dieser  Stelle  darüber  sprechen  zu  können.  Es  wird  mir  ver- 
ziehen werden,  wenn  ich  damit  dem  Brauch,  hier  nur  über  Publiziertes  zu 
berichten  in  einigen  Punkten  untreu  geworden  bin,  und  sowohl  schon  auf 
früheren  Seiten,  wie  auch  jetzt  über  diese  eigenen  Beobachtungen  spreche. 

Das  Bild  der  Döhleschen  Aortitis  ist  ein  so  charakteristisches,  dass 
es  mir  schon  in  einigen  ausgeprägten  Fällen,  auch  ehe  ich  mich  eingehender 
mit  diesen  Fragen  beschäftigt  hatte  und  ehe  ich  die  in  München  demonstrierte 
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Präparate  gesehen,  als  etwas  ganz  Eigenartiges,  von  dem  gewöhnlichen  der 
Arteriosklerose  unterschiedenes  mehrmals  aufgefallen  war.  Es  ist  ganz  sicher, 
dass  es  völlig  rein,  ohne  irgendwelche  typische  Veränderungen  der  Arterio- 
sklerose und  Atheromatose  vorkommt,  und  andererseits,  dass  die  vorge- 
schrittensten und  die  initialsten  Formen  der  chronischen  Endarteriitis  ohne 
eine  Spur  der  merkwürdigen  Runzelung  der  Dö  hl  eschen  Mesaortitis  vor- 
kommen. Es  ist  aber  ebenso  zweifellos,  dass  man  häufig  beide  Formen  in 
sehr  verschiedenen,  man  kann  sagen  in  allen  möglichen  Graden  miteinander 
gemischt  findet.  Ich  frage  mich  nun  zunächst  vergeblich,  wie  es  diejenigen 
Redner,  die  in  München  derartige  Erklärungen  abgegeben  haben,  ermög- 
licht haben,  in  einem  Falle,  in  denen  sie  die  Mesaortitis  gesehen  haben, 
,,Syphili8  auszuschUessen'' ?  Durch  die  Anamnese  oder  sonstige  Tugend- 
zeugnisse? BoUinger  hat  bei  Gelegenheit  dieser  Debatte  ein  kräftiges 
Bonmot  hineingeworfen,  nach  dem  man  auch  bei  einem  Abstinenzler  nicht 
darauf  verzichten  darf,  den  etwa  früher  genossenen  Alkohol  für  gesundheit- 
liche Schäden  verantwortlich  zu  machen ;  ich  erinnere  •  aber  auch  an  eine 
grausame  Volks  Weisheit,  nach  der  auch  das  frömmste  Alter  nicht  gegen  den 
Verdacht  einer  lockeren  Jugend  sichert  I  Kann  man  aus  dem  Fehlen  anderer 
S3rphiiitischer  Stigmata  Lues  „ausschliessen*' ?  Ich  glaube  nicht.  Es  wird 
keinem  pathologischen  Anatomen  zweifelhaft  sein,  dass,  wie  Heller  schon 
hervorgehoben  hat,  trotz  früherer  Lues  überhaupt  keine  anatomischen  Stig- 
mata gefunden  werden,  und  dass  zweitens  jedes  einzelne  der  charakteristischen 
Stigmata  auch  ohne  jedes  andere  gefunden  wird.  Wenn  ich  ein  Hepar 
lobatum  oder  gewisse  Knochennarben  finde,  und  daneben  keine  einzige 
der  übrigen  bekannten  Veränderungen,  so  zweifele  ich  nicht,  dass  Lues  vor- 
gelegen hat.  Bei  allen  anderen  Stigmen  wird,  wenn  sie  vereinzelt  auftreten, 
allerdings  ein  Zweifel  an  der  syphilitischen  Natur  möglich  sein,  aber  es  ist 
meines  Erachtens  kein  Zweifel  möglich,  dass  sie  auch  sjrphilitischen  Ursprungs 
sein  können,  trotzdem  sie  vereinzelt  auftreten. 

Ich  kann  danach  dem  einen  Einwand  gegen  die  syphilitische  Natur 
der  Dohle  sehen  Aortitis,  dass  sie  bisweilen  oder  oft  auch  ohne  sonstige 
sichere  Zeichen  von  tertiärer  Lues  gefunden  wird,  keine  Berechtigung  zu- 
gestehen. 

Aber  fragen  wir  uns,  was  für  die  Auffassung  Döhles  anzuführen  ist,  so 
spricht  in  erster  Linie  der  Nachweis  des  Zusammentreffens  der  charakteristischen 
Aortenerkrankung  mit  festgestellter  Lues.  Ein  solcher  Nachweis  der  Lues  ist 
durch  Anamnese  in  zahlreichen  Fällen,  durch  andere  auf  Syphilis  deutende  Be- 
funde in  vielen  Fällen,  durch  den  Befund  gleichzeitig  vorhandener  gummöser 
Neubildungen  allerdings  erst  in  ziemlich  wenigen  Fällen  angetreten  worden. 
Der  Wert  dieser  Beweismittel  ist  ein  sehr  verschiedener,  und  es  dürfte  ein- 
leuchten, dass  nur  die  dritte  Kategorie  unanfechtbar  ist  Hier  liegen  zu- 
nächst die  drei  Fälle  Döhles  vor,  in  denen  sich  neben  der  Aorten  Veränderung 
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das  eine  Mal  Leber-  und  Knochengummata,  in  den  beiden  anderen  Fällen  Herz- 
gummata  vorfanden,  dann  der  Fall  Pupp  es,  bei  dem  die  Aortenveränderung 
ebenfalls  mit  einem  Herzgummi  kombiniert  war.  Die  übrigen  Fälle  Döhles 
sowie  die  von  Backbaus  geben  nur  anamnestische  Belege  oder  mehr  oder 
weniger  beweisende  Narbenbefunde,  wie  Backhaus  mit  drei  Fällen  von  der 
neuerdings  mehrfach  hinsichtlich  ihrer  syphilitischen  Natur  angefochtenen 
(von  mir  übrigens  durchaus  anerkannten)  fibrösen  Orchitis.  Ich  hielt  es  in 
Hinblick  hierauf  für  wünschenswert,  das  kasuistische  Material  über  Ver- 
bindung der  Aortenerkrankung  und  gummösen  Prozessen  noch  zu  vermehren 
und  habe  zu  diesem  Zweck  zwei  neue  derartige  Fälle  von  Heine  (81)  ver- 
öffentlichen lassen,  in  deren  einem  neben  der  Aortitis  Lebergummata,  in  deren 
anderem  wieder  ein  Herzsyphilom  festgestellt  war.  Ich  möchte  Gelegenheit 
nehmen,  diese  Tendenz  der  Heineschen  Arbeit  hier  festzustellen,  da  Heine, 
vielleicht  in  Verkennung  meiner  Absicht,  über  den  historischen  Stand  der 
Angelegenheit  eine  unzutreffende  Bemerkung  gemacht  hat,  die  eine  unnötig 
scharfe  BepUk  Hellers  hervorgerufen  hat.  Inzwischen  habe  ich  noch  einen 
Fall  der  D  öhl  eschen  Aortitis  zusammen  mit  ausgedehnten  Gummigeschwülaten 
des  rechten  Ventrikels  und  des  Conus  pulmonalis  untersucht,  so  dass  aus 
meinem  Beobachtungsmaterial  drei  neue  Fälle  für  das  Zusammentreffen  der 
Döble  sehen  Aortenerkrankung  mit  florider  tertiärer  Lues  hinzugekommen  sind. 

Den  berechtigsten  Beanstandungen  ist  die  Deutung  des  anatomischen 
Bildes,  wie  sie  von  Dohle  vertreten  wurde,  vom  makroskopischen  und 
mikroskopischen  Standpunkt  aus  ausgesetzt.  Die  Döhlesche  Erkrankung 
ist,  wie  V.  Baumgarten  zutreffend  gerügt  hat,  von  dem  bekannten  Bild 
der  syphilitischen  Erkrankungen  der  kleineren  Gefässe  durchaus  verschieden, 
vor  allem  dadurch,  dass  sich  letzteres  immer  im  Zusammenhang  mit  reellen, 
makroskopisch  erkennbaren  Gummositäten  entwickelt.  Solche  hatte  aber  ausser 
Hertz  und  Bab^s  kein  üntersucher  des  Aortensyphilis  gesehen.  Eine  ge- 
ringe Annäherung  an  die  syphilitische  Arteriitis  bieten  die  von  Straub  her- 
vorgehobenen Obliterationen  der  grossen  Arterien. 

Den  diffusen  syphiUtischen  Entzündungen,  mit  denen  Dohle  die 
Aortenerkrankung  vergleicht,  ist  letztere  entschieden  nicht  anzugliedern. 
Wo  wir  jene  diffusen  Entzündungen  bei  der  tertiären  Lues  vorfinden, 
dürfen  wir  sie  für  die  Ausgänge  in  glatte  Schrumpfungen  der  Organe 
verantwortlich  machen.  Es  ist  undenkbar,  dass  sie  zu  derartigen  Verun- 
staltungen der  Oberflächen  führte,  wie  sie  die  Aortenerkrankung  charakteri- 
sieren. Dem  mikroskopischen  Bild  jener  diffusen  Entzündimgen  entsprechen 
nicht  einmal  die  miliaren  Gummiknötchen,  die  Dohle  selbst  gesehen  hat; 
die  Befunde  von  Puppe  und  Backhaus  treten  sogar  in  direkten  Gegen- 
satz dazu.  Andererseits  gehören  die  Gummiknoten  mit  Riesenzellen  und 
zentralen  Nekrosen  sicher  auch  nicht  zum  regelmässigen  Befund  der  Döh le- 
schen Aortenerkrankung.     In  Lichtensteins  Fällen  habe  ich  mich,  ebenso 
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wie  Döble  in  einigen  Fällen  selbst  davon  überzeugt,  dass  man  unter  Um- 
ständen nur  bindegewebige  Schwielen  und  entzündliche  Infiltrate  ohne  spezi- 
fischen Charakter  findet.  Auch  Straub  hat  unter  27  Fällen  nur  dreimal 
Riesenzellen  gefunden. 

Aus  alledem  habe  ich  die  Überzeugung  gewonnen,  dass  dieDöhlesche 
Aortenerkrankung  keine  syphilitische  Aortitis  im  eigentlichen  Sinne  ist.  Sie 
ist  vielmehr  im  wesentlichen  eine  Narbenbildung,  sagen  wir  eine  narbige 
Sklerose,  die  sich  mit  entzündlichen  Prozessen  von  meistenteils  nicht 
spezifischem  Charakter  verbindet.  Sie  ist  so,  wie  sie  sich  in  weitaus  der 
Mehrzahl  der  Fälle  darstellt,  ein  völlig  abgelaufener  Prozess,  und  ich  bin 
überzeugt,  dass  sie  in  diesem  Stadium  auch  keine  nähere  Beziehung  zur 
Aneurysmabildung  hat,  als  die  alte  Arteriosklerose,  nämlich  die,  dass  sie  die 
Rigidität  der  Aorta  erhöht  und  dadurch  Anlass  zu  Rupturaneurysmen  gibt. 
Auch  die  kleineu  diffusen  (sinuösen)  Aneurysmen,  die  sie  enthält,  sind  nicht 
initiale  Aneurysmen,  sondern  stationäre  Bildungen  mit  völUg  organisierten 
Wandungen,  ebenfalls  ausgeheilte  Prozesse.  Es  ist  undenkbar,  dass  der  Prozess 
in  diesem  Stadium  durch  antisyphilitische  Behandlung  beeinflusst  werden  kann. 

Aber  —  diese  Narbenbildung  hat  meiner  Ansicht  nach  einen  so  charakte- 
ristischen Habitus,  dass  sie  nur  durch  einen  einzigen  Prozess  hervor- 
gebracht sein  kann:  durch  Ausheilung  von  Gummiknoten. 

BekanntUch  haben  die  verschiedenen  Narbenbildungen,  die  wir  auf 
syphilitische  Prozesse  zu  beziehen  gewohnt  sind,  eine  sehr  verschiedene  Wertigkeit. 
Die  glatte  Atrophie  des  Zungengrunds  und  die  Retraktion  des  Frenulum 
Epiglottidis  können,  so  häufig  sie  syphilitisch  sind,  durch  jeden  anderen 
chronischen  ulcerösen  Prozess  des  Pharynx  erzeugt  werden;  Lungennarben 
sehen  bei  indurativer  peribronchitischer  Pneumonie  genau  so  aus  wie  bei 
Syphilis.  Darmnarben  können  von  tuberkulösen  oder  syphilitischen  Ge- 
schwüren herrühren,  ohne  dass  man  sichere  Kriterien  der  Unterscheidung 
anzugeben  vermag.  Über  die  Bedeutung  der  Hodennarben  sind  neuerdings 
Zweifel  geltend  gemacht  worden.  Dagegen  dürften  die  Lebemarben,  die  das 
Bild  des  Hepar  lobatum  begründen  und  mehrfach  auftretende  strahlige 
Knochennarben  durch  keinen  anderen  Prozess  erzeugt  werden,  als  durch  aus- 
geheilte Gummikuoten.  Ich  glaube  vermuten  zu  dürfen,  dass  die 
Döhlesche  Aortenerkrankung  mit  diesen  beiden  letzten  Narben- 
bildungen an  Spezifizität  auf  die  gleiche  Stufe  zu  stellen  ist, 
und  unbedingt  von  dem  Verlauf  und  dem  Ablauf  gummöser 
Prozesse  abhängt.  Schon  ihr  Äusseres  weist  darauf  hin.  Wenn  man 
eine  Döhlesche  Aortensklerose  neben  einen  typischen  syphilitischen  Schädel 
stellt,  sieht  letzterer  wie  die  Erstarrung  des  anderen  Bildes  aus. 

Die  Lücke,  die  die  bisherigen  Beobachtungen  boten,  besteht  darin,  dass 
sie  uns  noch  kein  richtiges  Bild  von  dem  Aussehen  der  floriden  Prozesse 
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geben,  die  der  Narbenbildung  zu  gründe  lagen.  Es  ist  sehr  merkwürdig, 
dass  diese  Prozesse  der  Aufnoerksamkeit  so  entgangen  sind,  so  dass  sich 
tatsächlich  ausser  Hertz,  Babfes,  Puppe  und  vielleicht  Backhaus  Be- 
schreibung keine  Darstellung  echter  Gummiknoten  in  der  Aortenwand  auf- 
finden lässt,  und  auch  Puppe  und  Backhaus  nur  das  mikroskopische  Bild 
gesehen  haben.  Erklärungen  gibt  es  reichlich  dafür.  Offenbar  ist  der  Vor- 
gang in  diesem  Stadium  selten  anzutreffen.  Auch  seitdem  ich  ihn  kenne, 
und  zu  suchen  verstehe,  habe  ich  ihn  nur  zweimal  gesehen,  nachdem  ich 
ein  erstes  Mal  zufällig  auf  die  richtige  Stelle  stiess.  Aber  neben  der  Selten- 
heit kommt  zweifellos  die  Schwierigkeit  des  Auffindens  in  Betracht.  Wenn 
die  Gummiknoten  in  der  schwielig  verdickten  Adventitia  oder  in  der  Media 
liegen,  sind  sie  unter  der  meist  auch  stark  verdickten  Intima  gar  nicht  zu 
sehen,  und  wenn  sie,  was  höchst  selten  passiert,  bis  in  die  Intima  hinein- 
ragen, sieht  die  nekrotische  Stelle  von  der  Oberfläche  nur  einen  Ton  gelber 
oder  ganz  so  aus,  wie  eine  atheromatöse  Stelle.  Wenn  man,  wie  es  den 
vorigen  Untersuchern  meist  ergangen  ist,  altes  Sammlungsmaterial  benutzt, 
ist  auch  auf  dem  Durchschnitt  nichts  Auffälliges  bemerkbar.  Nur  wenn  man 
die  Gummiknoten  im  frischen  Präparat  oder  in  Material  mit  Farbenkonser- 
vierung (Kayserling)  auf  dem  Durchschnitt  trifft,  kann  man  ihre  gummöse 
Natur  nicht  verkennen.  So  gelang  es  mir  erst  nach  langem  Suchen  in  den 
ersten  beiden  mehrfach  erwähnten  Fällen  die  Gummiknoten  trotz  ihrer  Hanf- 
kom-  bis  Linsengrösse  aufzufinden.  Nur  in  dem  letzten  Fall,  der  durch  die 
mächtige  Entwickelung  der  gummösen  Prozesse  sicher  ein  Unikum  bildet, 
ist  die  Veränderung  so  handgreiflich,  dass  man  auf  jedem  Durchschnitt  durch 
die  Aorta  ascendens  Gummikuoten  findet.  Während  wir  hier  wohl  das 
Maximum  vor  uns  sehen,  welches  der  Prozess  bei  florider  gleichzeitiger  Ent- 
wickelung der  Syphilome  erreichen  kann,  müssen  wir  aus  den  anderen 
Bildern  entnehmen,  dass  im  allgemeinen  kleinere  Abschnitte  successive  er- 
kranken, so  dass  während  der  Entwickelung  neuer  Herde  die  ersten  schon 
ausheilen.  So  will  ich  nicht  in  Abrede  stellen,  dass  auch  noch  im  skleroti- 
schen Stadium  neben  den  schon  erwähnten  einfach  entzündlichen  Stellen  auch 
miliare  Gummata  nicht  selten  vorkommen,  wie  Dohle  und  die  meisten  Nach- 
untersucher es  zutreffend  beschrieben  haben.  Dieselben  stellen  aber  nicht  den 
eigentlichen  zu  gründe  liegenden  Erkrankungsvorgang,  sondern  nur  Residuen, 
oder  vielleicht  beginnende  Neueruptionen  desselben  vor,  ebenso,  wie  man  es 
zuweilen  in  Lebemarben,  die  im  wesentlichen  ausgeheilt  sind,  beobachten  kann. 
Nur  die  floriden  Fälle  geben  aber  Gelegenheit,  die  Pathogenese  der  syphi- 
litischen Sklerose  und  besonders  die  des  syphilitischen  Aneurysmas  zu  studieren, 
Zunächst  sehen  wir  auch  hier,  dass  die  Wand  im  allgemeinen  auch  bei  ganz 
ausgedehnter  gummöser  Infiltration  eine  nicht  unbeträchtliche  Konsistenz 
behält  und  kompensatorische  Wucherungen  der  Intima  die  Defekte  absteifen. 
Es  ist  sehr  wichtig  das  in  Betracht  zu  ziehen,  weil  man  sonst  nicht  bogreifen 
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könnte,  dass  nicht  jedes  einzelne  Gummi  zu  einer  Ruptur  führt,  sondern 
meist  in  narbige  Sklerose  seinen  Ausgang  nimmt. 

Indes  schon  aus  den  Fällen  von  Hertz  und  Puppe,  sowie  aus  meinen 
beiden  ersten  Fällen  war  zu  vermuten,  dass  in  dem  floriden  Stadium 
der  gummösen  Aortitis  Einschmelzungsaneurysmen  entstehen 
könnten,  da  man  in  diesen  Fällen  an  den  Rändern  und  dem  Boden  von 
zirkumskripten  Aneurysmen  noch  wirkliche  Gummositäten  fand.  Erst  in 
jenem  dritten  Fall  ist  es  mir  aber  gelungen  alle  Stadien  des  Prozesses  neben- 
einander zu  sehen.  Neben  Gummiknoten,  die  ausschliesslich  die  verdickte 
Adventitia  einnehmen  und  solchen,  die  von  der  Media  grössere  oder  kleinere 
Dicken  durchsetzt  und  zerstöii;  haben,  trifft  man  solche,  in  denen  kein  Rest 
von  Mediagewebe  mehr  erhalten  ist  und  auch  bis  in  das  Gebiet  der  Intiraa 
nekrotisches  Granulationsgewebe  hineinreicht.  An  derartigen  Stellen  finden  wir 
nun  einerseits  die  gesamte  destruierte  Gefässwand  auf  grössere  Strecken  aus- 
gebuchtet, oder  wir  finden  sie  von  innen  her  eingerissen,  von  Blut  durch- 
wühlt. An  anderen  Stellen  wieder  zeigen  uns  kleinere  und  grössere  Aus- 
buchtungen die  Phänomene  einer  neuen  Organisation  der  Wandung,  Ab- 
deckung der  Defekte  durch  Gerinnsel,  durch  Granulationen  und  Bindegewebe. 
Kurzum,  die  genaue  Beschreibung  dieses  Falles  wird  alle  Phasen  aufklären, 
in  denen  ein  florider  syphilitischer  Prozess  der  Gefässwand  selbst  zur  Bildung 
diffuser  und  zirkumskripter  Aneurysmen  führt. 

Ich  möchte  auch  darauf  verweisen,  dass  uns  erst  derartige  Fälle  ein 
Verständnis  dafür  eröffnen,  wo  und  wie  die  therapeutischen  Erfolge  von 
Quecksilber  und  Jodkali  einsetzen,  nämlich  ausschliesslich  da,  wo  noch  Gummi- 
knoten vorhanden  sind,  und  wo  das  Fortschreiten  des  Prozesses  an  die  Neu- 
entwickelung oder  den  Zerfall  von  Gummiknoten  anknüpft;  sie  wirkt  dahin, 
den  Ersatz  der  Gummiknoten  durch  Narbengewebe  zu  begünstigen,  und 
kann  damit  den  Fortschritt  der  Aneurysmenbildung  begrenzen. 

Der  häufige  Befund  der  Dö  hl  eschen  Sklerose  auch  ohne  Aneurysma 
ist  der  Beweis,  dass  das  floride  Stadium  der  Aortengummose  nur  selten  einen 
80  deletären  Verlauf  nimmt,  wie  in  meinem  dritten  Fall,  wo  unmittelbar  in 
diesem  Stadium  eine  Ruptur  in  den  Herzbeutel  erfolgte.  In  den  meisten  Fällen 
scheinen  die  Gummiknoten  der  Aorta  spontan  oder  unter  antisyphilitischer 
Kur  zu  jener  Sklerose  auszuheilen.  Auch  die  meisten  der  in  jenem  floriden 
Stadien  entstehenden  kleineren  Aneurysmen  dürften  heilen,  und  ich  möchte 
in  den  kleinen  napfförmigen  oder  sinuösen  Aneurysmen  der  Döh leschen 
Sklerose  keine  aneurysmatische  Dehnung  der  Narben,  sondern  Narben  kleiner 
Einschmelzungs-  und  Rupturaneurysmen  sehen.  Andererseits  leuchtet  es  aber 
ein,  dass  diese  Erkrankung  wie  kaum  eine  andere  geeignet  ist,  durch  Ent- 
stehung eines  insufficienten  Narbengewebes,  welches  dem  normalen  Blutdruck 
oder  abnormen  Steigerungen  desselben  nicht  gewachsen  ist,  die  Bedingung 
für  progressive  chronische  Aneurysmen  abzugeben.    Es  ist  klar,   dass   sich 
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alsdann  diese  neue  Erkrankung  unabhängig  von  dem  eigentlichen  syphiliti- 
schen Prozess  selbständig  weiter  entwickelt,  und  dass,  wenn  dieselbe  dann 
um  Jahre  später  zum  Tode  führt,  der  eigentliche  syphilitische  Prozess  längst 
in  das  Narbenstadium  übergegangen  ist. 

Viel  schwieriger  als  bei  der  Aorta  liegt  die  Frage  nach  der  Beziehung 
syphilitischer  Prozesse  zur  Aneurysmatose  bei  den  kleineren  Gelassen.  Diese 
Frage  steht  in  inniger  Beziehung  zur  Aufklärung  der  dunklen  Ätiologie  und 
Pathogenese  der  Periarteriitis  nodosa  Kussmauls  und  Maiers  (117).  Die 
von  letzteren  als  Ursache  der  Erkrankung  angesprochenen  entzündlichen 
Vorgänge  sind  von  Weichselbaum  und  Chvostek  (36)  als  syphilitische 
gedeutet  worden,  und  auch  neuere  Autoren,  besonders  Abramow  (1),  Graf  (73) 
neigen  dieser  Auffassung  zu.  Demgegenüber  haben  P.  Meyer  und  femer 
besonders  Eppinger  den  entzündhchen  Charakter  der  Erkrankung  in  Ab- 
rede gestellt,  und  weisen  der  Entzündung  eine  sekundäre  Rolle  zu.  Besonders 
ergeht  sich  Eppinger,  gestützt  auf  die  Untersuchung  Heubuers  und 
Baumgartens  in  scharfen  Ablehnungen  dieser  Auffassung,  indem  er  die 
syphilitischen  Prozesse  für  gänzlich  ungeeignet  zur  Erzeugung  ähnlicher 
Veränderungen  erklärt.  Es  ist  aber  interessant,  dass  Baumgarten,  einer 
der  besten  Kenner  der  syphilitischen  Gefässerkrankungen  der  Rupturtheorie 
Meyers  durchaus  entgegengetreten  ist,  ohne  allerdings  selbst  den  syphilitischen 
Charakter  der  Erkrankung  anzuerkennen.  Es  ist  nun  gewiss  Eppinger 
durchaus  zuzugestehen,  dass  die  Erkrankung  durchaus  keine  Ähnlichkeit  mit 
dem  gewöhnUchen  Bild  der  Arteriensyphilis  besitzt,  und  dass  die  Arteriensyphilis 
in  ihrer  gewöhnlichen  Form  zur  Obliteration  und  nicht  zur  Erweichung 
der  Wand  und  zur  Erweiterung  des  Lumens  führt.  Aber  Eppinger  hat  selbst 
auf  das  Eingehendste  die  ganz  analogen  Verhältnisse  der  Arterientuberkulose 
geschildert.  Auch  letztere  verläuft  t3^ischerweise  bis  zum  Verschluss  des 
Lumens  durch  obUterierende  Endarteriitis.  Nur  wenn  dieser  Prozess  aus- 
nahmsweise ausbleibt,  entstehen  Arrosionsaneurysmen.  Wir  wissen  durch 
die  Untersuchungen  Kösters,  Baumgartens,  Friedländers,  dass  die 
ursprünglich  von  Heubner  als  das  Wesentliche  betrachtete  Endarteriitis 
nichts  Spezifisches  des  syphilitischen  Prozesses  ist,  und  dass  vielmehr  die  von 
Baumgarten  beschriebene  gummöse  Periarteriitis  den  Ausgang  der  Verän- 
derungen bildet,  dem  sich  die  gewöhnliche  Endarteriitis  obliterans  zugesellt. 
Es  hat  gerade  in  Hinsicht  auf  die  Tuberkulose  nichts  Parodoxes,  dass  auch 
bei  Syphilis  die  Obliteration  in  seltenen  Fällen  ausbleiben  könnte.  Als- 
dann wäre  auch  in  den  kleineren  Arterien  die  Bedinguug  für  die  Ent- 
stehung von  Einschmelzungsaneurysmen  gegeben,  welche  sich  bei  multiplem 
Auftreten  unter  dem  Bilde  der  Periarteriitis  nodosa  präsentieren  müssten. 
Indessen,  obgleich  man  bei  dem  völligem  Versagen  anderer  ätiologischer 
Momente  gewiss  die  Neigung  versteht,  die  Periarteriitis  nodosa  der  Syphilis 
zuzuschieben,   ist  doch  daran  festzuhalten,  dass  noch  keiner  der  Autoren  in 
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den  entzündlichen  Infiltraten  der  interessanten  Erkrankung  Veränderungen 
beschrieben  hat,  die  diese  Auffassung  eindeutig  begründen.  Eigene  Beob- 
achtungen kann  ich  nicht  beibringen,  und  so  rauss  ich  die  Frage  hier  offen- 
lassen. 

Wir  können  die  hier  entwickelten  aus  dem  vorliegenden  Beobachtungs- 
raaterial  über  Morphologie,  Pathogenese  und  Ätiologie  des  Aneurysmas  ge- 
wonnenen Anschauungen  in  folgenden  Punkten  zusammenfassen. 

1.  Unter  Aneurysma  der  Arterien  verstehen  wir  jede 
pathologische,  durch  Veränderung  der  Wand  bedingte  Er- 
weiterung des  Arterienlumens,  die  mit  dem  Blutstrom  wenig- 
stens zeitweise  in  offener  Verbindung  steht. 

2.  Die  Wandung  des  Aneurysmas  besteht  in  jedem  Falle 
in  einer  im  wesentlichen  der  Gefässwand  unähnlichen  Neu- 
bildung, die  entweder  aus  der  Gefässswand  oder  dem  um- 
liegenden Gewebe  hervorgeht,  zunächst  den  Charakter  eines 
jungen  Narbengewebes  (Callus)  besitzt  und  einer  weitgehenden 
Reorganisation  zur  Gefässwand  zugängig  ist,  andererseits  aber 
durch  minderwertige  Widerstandskraft  gegen  den  Blutdruck 
zur  fortschreitenden  Erweiterung  durch  Rupturen  oder  ent- 
zündliche Einschmelzungen  geneigt  ist.  Eine  Trennung  zwi- 
schen Aneurysma  verum  und  spurium  ist  somit  nicht  durch- 
führbar. 

3.  Ein  Dehnungsaneurysma,  welches  auf  einer  pathologi- 
schen Nachgiebigkeit  der  unversehrten  gesamten  Arterien- 
wand beruht,  ist  in  Abrede  zu  stellen. 

4.  Die  pathologische  Nachgiebigkeit  der  Arterienwand,  die 
zum  Aneurysma  führt,  beruht  stets  entweder  auf  Ruptur  oder  auf 
Einschmelzung  der  Wand  oder  auf  einer  Vergesellschaftung  beider 
Vorgänge.  Beide  Vorgänge  müssen  den  grössten  Teil  des  Dicken- 
durchmessers der  Wand  und  gleichmässig  die  beiden  die  mecha- 
nische Leistungsfähigkeit  der  Wand  bedingenden  Faktoren,  das 
Bindegewebe  und  das  elastische  Gewebe  betreffen. 

5.  Eine  zum  Aneurysma  führende  Ruptur  der  Gefässwand  er- 
folgt durch  direktes  oder  indirektes  äusseres  Trauma  oder  durch 
abnorme  Steigerung  des  Blutdrucks  bei  normaler  oder  bereits 
pathologisch  veränderter  Wand. 

6.  Bei  Arterioklerose  und  syphilitischer  Sklerose  entsteht 
durch  Zerstörung  elastischen  Gewebes  oder  bindegewebige 
Schwielenbildung  eine  Rigidität  der  Arterienwand,  die  das  Vor- 
kommen von  Rupturen  und  Rupturenaneurysmen  vorbereitet. 

7.  Eine  zum  Aneurysma  führende  Einschmelzung  der  Arterien- 
wand  erfolgt  durch  chemische  Prozesse,    wie  beim  peptischen 
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Magengeschwür,  oder  durch  akute  oder  chronische  Entzündangs- 
Vorgänge. 

8.  Von  akuten  zum  Aneurysma  führenden  entzündlichen  Ein- 
Schmelzungen  ist  die  metastatische  ulceröse  Endarteriitis  zu  nennen, 
die  das  embolisch-mykotische  Aneurysma  Ponfick-Eppingers  be- 
dingt. 

9.  Von  chronischen  Entzündungen  führt  die  chronische  End- 
arteriitis in  ihren  atheromatösen  Stadium  zum  Aneurysma,  indem 
sie  die  bindegewebigen  Bestandteile  der  Arterienwand  zerstört, 
und  dadurch  Zerreissung  der  Elastika  durch  Überdehnung  be- 
günstigt. Sie  ist  häufiger  in  kleinen  Arterien  als  in  der  Aorta  die 
Ursache  des  Aneurysmas. 

10.  Die  Tuberkulose  führt  durch  Portleitung  einer  tuberku- 
lösen Periarteriitis  zur  Einschmelzung  der  Arterienwand  und  zum 
Arrosionsaneurysma. 

11.  Die  Aortenwand  ist  eine  Prädilektionsstelle  für  tertiäre 
Syphilis,  die  sich  durch  Gummiknoten  der  Aventitia,  der  Media 
und  Intima  manifestiert.  Dieselben  kommen  meistens  zur  Ver- 
narbung (Döhlesche  Sklerose)  oder  erzeugen  durch  Einschmelzung 
Aneurysmen. 

12.  Die  Syphilis  ist  teils  indirekt  durch  die  oben  erwähnte 
Sklerose  und  hierdurch  erzeugte  Rupturaneurysmen,  teils  direkt 
durch  gummöse  Einschmelzungsaneurysmen  eine  häufige  Ursache 
des  Aortenaneurysmas,  seltener  und  unsichrer  des  Aneurysmas 
kleinerer  Arterien. 
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Während  in  den  beiden  Berichten  über  die  angeborenen  Lungenkrank- 
heiten ia  den  „Ergebnissen"  1894  und  1896  fast  nur  Defektbildungen  der 
Lungen  und  nur  ein  Fall  von  Exzessbildung,  den  Dürck^)  als  accessorische 
Lunge  beschrieben,  besprochen  wurden,  haben  sich  aus  letzteren  Jahren  ziem- 
lich reichliche  Mitteilungen  mit  ausfährlichen  Besprechungen  über  kongeni- 
tale exzessive  Bildungen  der  Lungen  ausfindig  machen  lassen.  So  beschreibt 
Herxheimer,G.  (4)  einen  Fall  von  echter  Nebenlunge.  Bei  einem  3  Wochen 
alten  Kinde  fand  sich  dicht  oberhalb  der  rechten  Lunge,  nach  innen  von 
ihrer  Spitze,  neben  der  Trachea  ein  lymphdrtisenähnlicher  Knoten.  Die 
Trachea  teilt  sich  (wie  der  Autor  schreibt)  ziemlich  hoch  oben,  2,5  cm  unter 
dem  Ringknorpel  des  Larynx,  in  zwei  Zweige,  von  denen  der  eine,  1  cm 
lange  zu  dem  knotigen  Gebilde  abgeht,  während  der  zweite  senkrecht  nach 
abwärts  verläuft,  und  nach  einer  Strecke  von  1,5  cm  sich  wieder  in  zwei 
Zweige  teilt,  die  in  der  rechten  und  linken  Lunge  sich  einsenken.  Der  zu 
dem  Knoten  gehende  Zweig  ist  ebenso  weit,  wie  die  Fortsetzung  der  Trachea 
weiter  nach  abwärts,  die  die  beiden  Lungenbronchi  abgibt,  nämlich  0,7  cm. 
Der  mit  dem  oberen  Bronchus  versehene  Knoten  ist  1  cm  lang,  0,8  cm  breit 
und  0,6  cm  hoch,  besitzt  die  Bohnenform,  ist  fest,  rötlichgrau  und  zeigt 
makroskopisch  keine  Luftbläschen,  und  ist  von  einer  bindegewebigen  Hülle 
umgeben.  Mikroskopisch  dagegen  konnte  in  ihm  nur  alveolärer  Bau  nach- 
gewiesen werden,  der,  da  die  einzelnen  Fächer  von  elastischen  Fasern  um- 
zogen sind,  der  Lungenalveolär-Struktur  gleichgesetzt  werden  musste.  Die 
auskleidenden  Alveolarepithelien  waren  zum  Teil  desquamiert  und  fällten 
mit  einkernigen,  polymorphkernigen  und  roten  Blutzellen  die  Alveoli  aus. 
Die  Septen  zwischen  den  Alveolis  sind  durch  kollabierte  Alveolen  und  zelliges 
Infiltrat  verbreitert;  der  zuführende  Bronchus  zeigt  in  allem  und  jedem  die 
Struktur  eines  Bronchus,  und  werden  Verzweigungen  desselben  in  dem  Knoten 
sehr  deutlich  nachweisbar.  Indem  sich  auch  die  Hülle  des  Knotens  als  pleura- 
artig  erweist,  ist  gar  kein  Zweifel  darüber  möglich,  dass  der  Knoten  eine 
kleine,  i.  e.  Nebenlunge  vorstellt,  da  doch  die  linke  wie  rechte  Lunge 
sonst  wohlgebildet  vorhanden  sind.  Es  erschiene  sehr  gezwungen,  zu  sagen, 
dass  der  zu  der  kleinen  Lunge  gehende  Bronchus  der  rechte  Bronchus  und 
der  Knoten  die  rechte  Lunge  wäre,  während  der  absteigende  Ast  dem  linken 
Bronchus  entspräche.  Richtiger  ist  es,  sich  vorzustellen,  dass  der  Bronchus 
für  den  Knoten  ein  exzessiv  abnormer  ist,  also  der  Knoten  bezw.  auch  die 
zugehörige  Lunge  einen  Exzess,  eine  förmliche  dritte  Lunge  vorstellt.  Die 
Trachea  setzt  sich  einfach  unter  dem  Abgange  des  abnormen  dritten  Bronchus 
fort,  um  sich  an  gehöriger  Stelle  in  den  rechten  und  linken  Bronchus  zu 
teilen,  die  in  die  richtigen  beiden  Lungen  sich  begeben.  Es  handelt  sich 
somit  in  dem  vorliegenden  Falle  Herxheimers  wirklich   um  eine  echte 
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ExzessbilduDg.  Es  Hesse  sich  allenfalls  noch  darüber  diskutieren,  ob  der  obere 
bezw.  dritte,  rechte  Bronchus  nicht  ein  eparterieller,  selbständiger  Bronchus, 
der  zugehörige  Lungenlappen  nicht  ein  abgeschnürter  Teil  des  rechten  Ober- 
lappens wäre.  Die  Selbständigkeit  des  Bronchus  und  der  zugehörigen  Lunge 
wahrt  aber  die  Natur  der  Exzessbildung  in  diesem  Falle. 

Etwas  anders  verhält  sich  die  Sache  in  den  Fällen  von  sogenannten 
mdimentären,  accessorischen  Lungen,  wie  solche  bekanntermassen  von  Roki- 
tansky und  Rektorzik  beobachtet  wurden,  und  wo  es  sich  um  das  Vor- 
kommen von  von  der  einen  oder  der  anderen  Lunge  ganz  abgetrennten  Ge- 
bilden handelt,  die  im  allgemeinen  verschieden  gross,  aber  regelmässig  klein, 
zwischen  Basis  der  Lunge  und  dem  Zwerchfell,  oder  dicht  unter  dem  Zwerch- 
fell gefunden  werden  und  entschieden  Lungengewebsstruktur  besitzen. 

Ehe  auf  diese  Fälle  selbst  eingegangen  wird,  möchte  einer  Mitteilung 
Schaffners  (8)  zunächst  gedacht  werden,  in  welcher  er  sich  über  den  Lobus 
accessorius  inferior  sehr  ausführlich  ausspricht.  Der  Ausdruck  Lobus  acces- 
sorius  inferior  stammt  von  Rektorzik,  der  nach  Rokitansky  einen  Fall 
von  supernumerärer  Lunge  beschreibt.  Bei  dieser  Gelegenheit  macht  er  auf 
das  häufige  Vorkommen  eines  von  der  Lungenbasis  ganz  und  gar,  oder  durch 
einen  Einschnitt  oder  eine  Furche  abgetrennten  bezw.  abgrenzbaren,  mehr 
oder  weniger  deutlichen,  supemumerären  Lappen  aufmerksam,  und  nannte  ihn 
den  Lobus  accessorius  inferior.  Schaffner  machte  mit  Recht  darauf  auf- 
merksam, dass  diese  Beobachtung  Rektorzik 's  unbeachtet  geblieben,  und  nur 
von  Henle  in  seinem  Handbuche  aufgenommen  worden  ist.  Schaffner 
aber  unterzieht  sich  der  Aufgabe,  das  Verhalten  dieses  Lobus  accessorius  in- 
ferior in  sehr  exakter  Weise  darzustellen.  Er  untersuchte  105  Leichen,  und 
konnte  bei  denselben  den  Lobus  accessor.  infer.  46  mal,  also  nahezu  in  66  ®/o 
finden.  Dieser  kommt  rechts  und  links  vor  und  hält  3  Typen  ein.  Einmal 
stellt  er  einen  wirklichen,  vierten  bezw.  dritten  basalen  Lappen  vor,  das  andere 
Mal  einen  Abschnitt  des  wirklichen  Unterlappen,  von  welchem  er  durch  einen 
Einschnitt  im  hinteren  Rande  desselben  getrennt  ist,  und  ein  drittes  Mal 
bildet  er  ein  plattes  Gebilde  an  der  basalen  Fläche  des  Unterlappens,  welches 
durch  eine  deuthche  Furche  von  diesem  letzteren  unterschieden  ist.  Von 
besonderer  Wichtigkeit  aber  ist  es,  dass  Schaffner  eine  gewisse  Selbständig- 
keit dieses  Lobus  accessorius  inferior  insofern  konstatiert  hat,  als  letzterer  mit 
einem  ganz  bestimmten  Bronchus  in  Beziehung  steht.  Bei  Darstellimg  derselben 
unterzieht  sich  Schaffner  der  sehr  dankenswerten  Aufgabe,  die  bedeutsame, 
aber  wenig  beachtete  Arbeit  Aeby's  über  den  Bronchialbaum  zur  allgemeinen 
Kenntnis  zu  bringen,  und  die  Tatsachen  derselben  durch  ausgedehnte  Nach- 
untersuchung zu  bestätigen.  Auf  Grund  der  genauen  Kenntnis  des  Bronchial- 
baumes und  des  genauen  Nachweises  des  zum  Lobus  accessorius  inferior  ver- 
laufenden Bronchus  kommt  Schaffner  zu  dem  Resultat:  dass  der  rechte 
Lobus  accessorius  inferior  von  dem  sogenannten  Bronchus  cardiacus,  der  dem 
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gleichnamigen  Bronchus  der  Säugetierlunge  entspricht  und  zum  Lobus  car- 
diacus  zieht,  und  der  Unke  Lobus  accessor.  inferior  immer  vom  inneren  Ast 
des  zweiten  ventralen  Bronchus  versorgt  wird. 

Intrathorakale  accessorische  Lungenrudimente  beobachtete  zuerst  Wechs- 
berg  (12).  Es  handelte  sich  um  ein  neugeborenes  Kind  mit  allgemeinem 
Hydrops,  bei  welchem  beiderseits  Hydrothorax,  Vorwölbung  des  Zwerchfelles 
nach  abwärts,  ein  kleines  Herz  und  atelektatische  Lungen  gefunden  wurden. 
Unter  der  linken  Lunge,  zwischen  ihrer  Basis  und  dem  Zwerchfell,  fand  sich 
im  linken  Pleurasäcke  ein  Tumor,  der  mittelst  eines  Stieles  von  der  Pleura 
des  Mediastinums,  dicht  am  Ösophagus,  2  mm  oberhalb  des  Zwerchfelles  ab- 
geht. Der  Tumor  hat  die  Gestalt  einer  Pyramide,  misst  frontal  4  cm,  verti- 
kal 5  cm,  sagittal  2,5  cm.  Die  Spitze  der  Pyramide  liegt  im  Mediastinum, 
die  Basis  ist  nach  links  gekehrt.  Er  besteht  aus  typischem,  embryonalen 
Lungengewebe  mit  von  Zylinder-  und  Flimmerepithel  ausgekleideten  Bronchien. 
Einzelne  derselben  sind  cystisch,  so  dass  sie  an  die  blasige  Missbildung 
S t ö r c k s  erinnern.  Wechsberg  bezieht  diese  cystische  Umbildung  auf  fötale 
Entzündung,  infolge  deren  der  zuführende  Bronchus  obliterierte,  und  die 
Alveoli,  statt  atelektatisch  zu  sein,  zu  kleinen  Hohlräumen  sich  umwandelten. 
Im  allgemeinen  ist  vorliegender  Fall  gewiss  als  eine  Exzessbildung  zu  be- 
trachten.  Während  Fürst  eine  solche  auf  frühzeitige  Abschnürung  eines 
Teiles  eines  Lungenlappens  durch  eine  abnorme  Pleurafalte  zurückführt,  was 
für  den  Unterlappen  bis  jetzt  nicht  bekannt  ist,  wogegen  auch  der  Zusammen- 
hang des  überzähligen  Lungengebildes  mit  dem  Ösophagus  spricht,  denkt 
Wechsberg  daran,  sich  vorstellen  zu  sollen,  dass  das  rudimentäre,  accessori- 
sche Lungengebilde  selbständig  unterhalb  der  beiden  Lungenanlagen  sich  von 
dem  embryonalen  Darnu:ohr  abgespalten  habe,  wobei  es  aber  ziu*  Fortsetzung 
der  Abspaltung  bezw.  zur  für  diese  dritte  Lungenanlage  bestinunten  Trachea- 
bildung nicht  gekommen  ist.  Dagegen  obliterierte  der  röhrige  Zusammen- 
hang mit  dem  Darmrohr  bezw.  dem  Ösophagus,  und  blieb  danach  der  Ver- 
bindungsstiel mit  dem  Ösophagus.  Wechsberg  erinnert  zur  Erhärtung 
dieser  seinen  Meinung  an  den  bekannten  Fall  von  Klebs,  in  welchem  die 
linke  Lunge  wohl  ausgebildet  war,  die  rechte  Lunge  rudimentär  geblieben 
aber  noch  in  oflEener  Verbindung  mit  dem  Ösophagus  durch  eine  Art 
Bronchus  geblieben  war.  Im  Falle  Wechsberg  handelt  es  sich  um  eine  dritte 
rudimentäre  Lungenanlage,  und  eine  solche  sollte  doch  nach  den  Ausfüh- 
rungen Schaffners  wohl  entschieden  von  einem  accessorischen  Lungenlappen 
unterschieden  werden,  dessen  charakteristisches  Merkmal  in  der  Zugehörig- 
keit seines  Bronchus  zu  dem  Hauptbronchus  der  einen  oder  der  anderen 
Lunge  bestehen  soll. 

Einen  ganz  gleich  zu  deutenden  Fall  beschreibt  Springer.  Er  betrifft 
eine  49  jährige  Frauensperson,  bei  der  neben  den  beiden  Lungen  sich  in  dem 
untersten   Teil  des  linken  Brustfellraumes    ein   flach  eliptisches,    Scheiben- 
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förmiges  Gebilde  von  3  cm  Länge,  2  cm  Breite  und  1  cm  Dicke  vorfand, 
das  mittelst  eines  4  cm  langen  fadenförmigen  Stranges  von  dem  mitersten 
Abschnitte  der  Pleura  mediastinalis,  knapp  hinter  dem  Ligam.  pulmonal,  frei 
in  den  Brustfellraum  unter  der  linken  Lunge  hineinhing.  Es  war  völlig 
von  Pleura  überzogen,  und  finden  sich  in  dessen  Stiele  eine  von  der  Aorta 
descendens  über  dem  Zwerchfell  abgehende  Arterie  und  zwei  in  die  V. 
hemiazygos  einmündende  Venen  und  Nerven  aus  dem  Plexus  oesophageus  des 
N.  vagus.  Das  Grebilde  war  aus  blasigen  Hohbräumen  zusammengesetzt,  in 
deren  Wand  unschwer  Bestandteile  der  Bronchialwand,  und  zwischen  den- 
selben fibröses  Bindegewebe,  glatte  Muskeln  und  elastische  Fasern,  aber  keine 
AlveoU  und  respiratorische  Bronchialgänge  haben  nachgewiesen  werden 
können.  Springer  glaubt  allerdings,  dass  es  sich  um  eine  Abschnürung 
eines  Teiles  von  der  gehörigen  Lungenanlage  mit  nachträglicher  ObUteration 
des  Bronchus  und  des  allenfallsigen  Zusammenhanges  mit  der  A.  pulmon. 
der  linken  Lunge  gehandelt  hatte. 

Wir  glauben  aber  doch,  dass  es  sich  um  ein  gleiches  Verhältnis,  wie 
in  dem  Falle  Wechsberg,  gehandelt  hat,  wofür  die  Selbständigkeit  der  Ge- 
fässversorgung  spricht,  wenn  auch  von  einer  Beziehung  des  Stieles  zum  Öso- 
phagus nicht  die  Rede  ist.  Andererseits  ist  aber  die  Insertion  des  Stieles  im 
Falle  Springer  überhaupt  nicht  angegeben,  und  dürfte  die  Angabe  des  Ab- 
ganges des  Stieles  von  dem  untersten  Abschnitte  der  Pleura  mediastinalis 
vielleicht  doch  so  zu  verstehen  sein,  dass  der  Stiel  sich  am  Ösophagus  inse- 
rierte. Wir  erachten  die  Lisertion  der  Wurzel  des  überzähligen  Lungen- 
gebildes am  Ösophagus  für  das  Massgebende  bei  der  Beurteilung  desselben 
als  einer  dritten  Lungenanlage,  bezw.  als  einer  Exzessbildung  der  Lungen. 

Es  muss  auch  zugegeben  werden,  dass  der  Nachweis  des  Zusammen- 
hanges des  Stieles  mit  dem  Ösophagus  auf  grosse  Schwierigkeit  stossen  wird. 
Am  ehesten  wird  dies  gelingen,  wenn  der  Fall  Neugeborene,  schwieriger, 
vielleicht  unmöglich,  wenn  er  ältere  Lsdividuen  betrifft,  da  bei  letzteren  durch 
die  unausbleibliche  Zerrung  der  Stiel  nicht  nur  verlängert,  der  am  Ösophagus 
haftende  Bronchus  abgelöst  wird  und  mit  der  Zeit  sich  gegen  das  Lungen- 
gebilde zurückzieht.  Andererseits  würde  bei  der  Annahme  einer  Abschnürung 
des  überzähligen  Lungengebildes  von  einem  Lappen  der  diesseitigen  Lunge 
bezw.  der  Annahme  eines  accessorischen  Lappens  gerade  das  Verhalten  des 
Bronchus  desselben  massgebend  erscheinen.  Er  müsste  in  einem  solchen 
Falle  von  dem  Hauptbronchus  der  betreffenden  Lunge  abgängig  erscheinen. 
Wenn  er,  was  schwer  begreifUch,  doch  mit  der  Zeit  obsolesziert  sein  sollte, 
dann  müsste  wohl,  wie  dies  z.  B.  an  einem  eparteriellen  Bronchus  unter 
gewissen  Verhältnissen  gesehen  wird,  zum  mindesten  ein  Divertikel  an  der 
vermuteten  Stelle  des  Hauptbronchus  zu  erkennen  sein.  Dies  ganz  besonders 
dann,  wenn  das  überzählige  Lungengebilde  einem  z.  B.  bei  Säugetieren  be- 
kannten Lungenlappen,  dem  Lob.  cardiacus  entsprechen  sollte. 
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Eine  solche  Anschauung  hatte  nämlich  Voi8in(ll)  geäussert  anlässlich 
der  Beschreibung  eines  Falles,  der  ganz  gleich  geartet  war,  wie  der  von 
Wechsberg  und  Springer.  Voisin  sah  nämlich  in  der  Leiche  eines 
3  jährigen  Kindes  unter  der  linken  Lunge  im  Sinus  costodiaphragmati- 
cus  der  linken  Pleura,  zwischen  Lunge  und  Zwerchfell,  ein  abgeplattetes 
Organ,  das  mittelst  eines  Stieles  mit  der  Aorta  zusammenhing.  Stiel 
und  Organ  waren  von  der  Pleura  überzogen.  Letzteres  hatte  die  Form 
einer  Pyramide  mit  nach  hinten  gerichteter  Spitze.  Auf  der  oberen 
Fläche  fand  sich  der  EQlus,  wo  sich  der  Stiel  inserierte.  In  diesem 
fanden  sich  zwei  von  der  Aorta  abgehende  Arterien,  und  eine  in  den 
V.  hemiazygos  mündende  Vene.  Die  Struktur  des  Organs  war  die 
einer  fötalen  Lunge  (Bronchien  mit  grossen  mehrkernigen  Zellen,  AlveoU 
mit  kubischem  und  desquamiertem  Epithel  in  engem  und  koUabiertem 
Zustande  und  zwischen  ihnen  Arterien  und  Venen  imd  interstitielles 
Bindegewebe).  Voisin  hält  sich  nun  bei  der  Erklärung  seines  Falles, 
der  er  einen  Vergleich  desselben  mit  den  bereits  durch  Rokitansky, 
Rektorzik,  Rüge,  Humphry,  Dürck,  Springer  bekannt  ge- 
wordenen Fällen  vorausschickt,  an  die  Frage,  ob  dieses  Gebilde,  das  er 
Lobe  erratique  nennt,  eine  dritte  Lunge  bezw.  eine  Exzessbildung  oder 
einen  überzähligen  Lappen  vorstelle,  d.  h.  im  letzteren  Ealle  ein  von 
der  Masse  der  bestehenden  Lunge  separierter  Lungenabschnitt  sei.  Er 
entschhesst  sich  für  diese  letztere  Ansicht  und  meint,  dass  das  gefun- 
dene abnorme  Lungengebilde  ein  separierter  Lobus  cardiacus  sei,  den 
schon  Pozzi,  Duchenne,  Teslat  und  Divö  beschrieben,  und  dessen 
anatomische  Verhältnisse  namentlich  von  Schaffner  (siehe  oben)  klar 
gelegt  worden  sind.  Hätte  Voisin  Schaffners  klare  Vorstellungen 
gekannt,  so  hätte  er  es  nicht  notwendig  gehabt,  zu  einer  so  kompli- 
zierten und  obendrein  nicht  ganz  verständlichen  Vorstellung  zu  gelangen, 
der  zufolge  er,  um  den  Lobe  erratique  ünkerseits  als  sogenannten  Lobus 
cardiacus,  der  doch  nie  rechts  vorkommt,  zu  erklären,  annimmt,  dass  dieser 
von  rechts  nach  links  über  die  Mittellinie  hinweg  sich  verlagert  (daher  der 
Name  Lobe  erratique)  und  auf  diesem  Wege  durch  die  Ductus  Cuvieri 
von  seinem  Zusammenhange  mit  der  rechten  Lunge  abgetrennt  wird.  Viel 
einfacher  wäre  es,  nach  den  Darstellungen  Schaffners,  zu  sagen,  dass 
ein  solches  überzähliges  Lungengebilde  auf  der  Unken  Seite  ein  von 
dem  inneren  Aste  des  zweiten  ventralen  Bronchus  versorgter  und  ab- 
gesetzter Lobus  accessorius,  und  auf  der  rechten  Seite  ein  solches  Ge- 
bilde ein  Lobus  cardiacus  sei.  In  einem  solchen  Falle  aber  wäre  es 
notwendig,  eben  jener  oben  aufgestellten  Forderung  zu  genügen,  näm- 
lich die  Verhältnisse  der  ganz  bestimmten  Bronchien,  Unks  des  zweiten 
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ventralen,  rechts  des  Bronchus  cardiacus  klar  zu  stellen,  und  eventuelle 
Andeutungen  der  Beziehungen  derselben  zu  den  überzähligen  Lungen- 
gebilden aufzusuchen. 

So  kommen  wir  auf  die  oben  aufgestellte  Anschauung  zurück,  der 
zufolge  wir  auch  den  Fall  Voisin  als  einen  dem  Falle  Wechsberg 
und  Springer  analogen  Fall,  nämlich  als  einen  Fall  einer  dritten 
Lunge,  als  eine  Exzessbildung  ansehen.  Gleichen  sich  doch  die  sämt- 
lichen Fälle  von  accessorischen  Lungen  bezw.  dritten  Lungen  betreffs 
Verhaltens  der  Lage  (zwischen  Lungenbasis  und  Zwerchfell),  betreffs  der 
Gestalt  (plattes  pyramidenförmiges  Gebilde),  betreffs  der  versorgenden 
Gefässe  (Arterien  aus  der  Aorta,  Venen  zur  V.  hemiazygos  gehörig), 
betreffs  des  Stieles  und  betreffs  der  Struktur,  so  dass  auch  betreffs  der 
Zugehörigkeit  des  Bronchus,  die  allerdings  bloss  im  Falle  Wechsberg 
klar  gelegt  ist,  eine  Übereinstimmung  bestanden  haben  dürfte,  und  so- 
nach an  eine  Verschiedenheit  der  Deutung  kaum  gedacht  werden 
kann.  Da  der  Fall  Quensel  (7),  der  ein  5 jähriges  Mädchen  betraf, 
in  allem  und  jedem  mit  dem  Falle  Voisin  übereinstimmt,  so  stehen 
wir  nicht  einen  Moment  an,  auch  ihn  hieher  zu  rechnen. 

Und  nun  führen  wir  solche  Fälle  an,  in  denen  abnorme  bezw.  über- 
zählige Lungengebilde  in  der  Bauchhöhle,  und  zwar  wieder  an  einer 
charakteristischen  Stelle,  nämlich  unter  dem  Zwerchfell,  zwischen  linker 
Nebenniere  und  der  Aorta  abdominalis,  gefunden  wurden.  So  gehört  hieher 
der  von  Dubler  beobachtete,  bei  der  Sektion  eines  47jährigen  Weibes 
gefundene  und  von  Vogel  (10)  neuerdings  beschriebene  Fall.  Es  fand  sich 
nach  Dubler  ein  platter,  nach  Vogel  ein  einer  dreiseitigen  Pyramide 
gleicher  Körper  von  4,8  cm  Höhe,  3,7  cm  Breite  mit  nach  unten  und  aussen 
gerichteter  Spitze  und  einer  oberen  dem  Diaphragma,  zwischen  Unker 
Äortaseite  und  der  Innenkante  der  linken  Nebenniere,  angelagerter  Basis, 
an  welcher  sich  ein  förmlicher  Hilus  erkennen  Hess.  Von  diesem  geht 
ein  3 — 4  cm  langer,  kleinfingerdicker  Stiel  zur  linken  Seite  der  Aorta, 
5  cm  oberhalb  der  A.  coeliaca,  etwa  entsprechend  der  10.  A.  inter- 
costalis.  Der  Stiel  und  auch  der  oberste  Teil  des  interessierenden  Körpers 
lagen  sonach  im  Hiatus  aorticus.  Die  Oberfläche  des  pyramidenförmigen 
Körpers  ist  rauh,  mit  zahlreichen  fibrösen  Adhärenzen  bedeckt,  die  Seiten- 
flächen sind  glatt,  eben  und  durch  ziemlich  scharfe  Kanten  voneinander 
getrennt.  In  dem  Stiel  befindet  sich  ein  ansehnlicher  Bronchus,  der  sich 
vom  Hilus  an  in  dem  Körper  verzweigt;  dann  eine  sklerotische  etwas 
gekrümmte,  federkieldicke  Arterie,  die  aus  der  Aorta  an  Stelle  der  10. 
A.  intercostalis  entspringt,  und  zwei  Venen,  die  in  die  V.  hemiazygos 
einmünden.     So   wie  der  Bronchus,  verzweigen  sich  auch   die  Gefässe 
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mannigfach  vom  Hilus  aus  in  dem  besagten  Körper.  Dieser  besteht 
aus  Bronchien,  Arterien  und  Venen,  Nerven;  und  dazwischen  ist  ein  an 
elastischen  Fasern  reiches,  zelliges  Grundgewebe,  in  welchem  da  und 
dort  Lakunen  von  alveolärem  Charakter  zum  Vorschein  kommen;  er 
stellt  somit  ein  Organ  mit  Lungengewebsstruktur  vor.  Im  zweiten  Fall 
(28  jährige  an  Tuberkulose  verstorbene  Frau)  wurde  eine  kleinhühnerei- 
grosse  Geschwulst  von  Pyramidengestalt  zwischen  Zwerchfell,  linker 
Nebenniere  und  linkem  Rande  der  Wirbelsäule  gefunden,  deren  unterer 
Pol  vom  Schwanz  des  Pankreas  bedeckt  wurde.  Am  Durchschnitt  zeigt 
sie  ein  bimssteinartiges,  alveolar  maschiges  Gewebe  mit  einer  grösseren 
cystischen  Bildung  in  der  oberen  Hälfte.  Die  versorgenden  Arterien  ent- 
springen, und  zwar  vier  der  A.  phrenica  sin.,  die  in  diesem  Falle  ab- 
normerweise aus  der  A.  lienalis  hervorgeht,  und  eine  an  Stelle  der 
A.  phrenica  sin.  aus  der  Aorta  abdominalis.  Diese  letztere  Arterie  pflanzt 
sich  in  den  inneren  Anteil  des  geschwulstartigen  Körpers  ein.  Diesen 
Arterien  entsprechend  verlaufen  vier  Venen  aus  der  Geschwulst  in  die 
V.  phrenica  infer.  sin.,  und  zwei  Venen  längs  der  von  der  Aorta  ent- 
springenden Arterien.  Die  Nerven  entspringen  dem  Plexus  aorticus.  Die 
Geschwulst  selbst  setzt  sich  ihrem  schon  makroskopischen  Aussehen 
zufolge  aus  blasigen  Räumen  und  einem  Zwischengewebe,  Bronchien, 
Arterien  und  Venen  zusammen.  Die  blasigen  Räume  sind  teils  mit 
Flimmerepithel  ausgekleidete  Bronchiektasieen,  teils  Alveolarräume,  von 
denen  einzelne  mit  corpor.  amylac.  gleichen  Konkretionen  ausgefüllt 
sind.  Die  Lungengewebsstruktur  auch  dieses  Körpers  ist  über  allem 
Zweifel  erhaben.  Vogel  bezeichnet  die  in  beiden  Fällen  gefundenen 
Gebilde  als  Bauchlungen  bezw.  als  abdominales  Lungengewebe. 
Bei  Erklärung  der  Ausbildung  dieser  Bauchlimgen  in  beiden  Fällen 
stösst  Vogel  auch  auf  die  Schwierigkeit  der  Beantwortung  der  Frage: 
Sind  hier  von  der  linken  Lunge  abgeschnürte  Teile  bezw.  von  ihnen 
abgeschnürte  Lobi  accessorii  (Rektorzik  —  Schaffner),  wobei  Un- 
regelmässigkeiten der  Lagerung  der  kaudalen  Abschnitte  der  linken 
Lungen  im  Recessus  parietalis  dorsahs  des  Diaphragmas  und  Abschnü- 
rung derselben  beim  Verschluss  dieses  Recessus  vorausgesetzt  werden, 
oder  sind  sie  als  dritte  Lungen  aufzufassen,  die  ihres  tieferen  Ur- 
sprunges vom  Darmrohr  wegen  unter  das  Zwerchfell  zu  liegen  kommen. 
Vogel  neigt,  nach  Feststellung  von  Unregelmässigkeiten  im  Verlauf 
bezw.  Bestand  des  zweiten  Ventralbronchus  der  linken  Lunge  in  beiden 
Fällen,  zur  Annahme  eines  aberrierten  bezw.  abgeschnürten,  accessori- 
sehen  Lungenlappens  (Lungenfraktiou)  hin,  und  entschliesst  sich  nicht 
für  die  Annahme  einer  dritten  Lungenanlage. 
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Wir  vermissen  auch  in  diesen  beiden  Fällen  den  Ausschluss  irgend 
Kjiner  Beziehung  des  unter  dem  Zwerchfell  befindlichen  Lungengebildes 
mit  dem  allerdings  untersten  Stücke  des  Ösophagus,  und  können  uns 
nicht  entschliessen,  der  Anschauung  von  einer  Abschnürung  des 
accessorischen  Lappens  beizupflichten,  zumal  nicht  recht  verstanden 
werden  kann,  wie  dann  eine  selbständige,  ganz  und  gar  von  der  Lungen- 
zirkulation unabhängige  Gefässversorgung  für  das  abnorm  gelagerte 
Lungeugebilde  beobachtet  werden  kann.  Man  kennt  doch  accessorische 
Organe,  insoweit  sie  auf  Abschnürungen  von  Hauptorganen  zurück- 
zuführen sind,  und  findet  dann,  wie  z.  B.  bei  accessorischen  Lebern, 
Ovarien  etc.  ein  gemeinschaftliches  Gefässsystem.  Wenn  accessorische 
Nebennieren  oder  Nebenmilzen  ihre  abgesonderte  Zirkulation  haben, 
80  beruht  das  darauf,  dass  die  Nebenniere  als  Abkömmling  mindest 
zweier  Entwickelungsquellen  von  der  abdominalen  Aorta  von  einander- 
getrennte  Arterien  bezieht,  imd  accessorische  Milzen  wirklich  exzessive 
Bildungen  sind,  von  denen  jede  ihren  eigenen  Ursprung  hat.  Wir 
verstehen  die  Bildung  einer  Bauchlunge  als  einer  dritten  Lunge  besser, 
wenn  wir  uns  vorstellen,  dass  eine  dritte  Ausstülpung  des  Vorder- 
darmes in  der  Gegend  des  Recessus  parietalis  dorsalis  des  Zwerch* 
feiles  sich  gebildet,  sich  dann  zu  einem  Lungenorgan  ausgestaltet,  und 
dann  ein  so  selbständiges  Organ  vorstellt,  wie  es  in  den  beiden  Fällen 
Vogels  so  klar  dargestellt  wird.  Beide  Fälle  betreffen  erwachsene  Per* 
sonen,  und  deswegen  möchte  d^r  ursprüngliche  Zusammenhang  mit 
dem  Ösophagus  bis  auf  einen  unscheinbaren  Faden,  der  der  Präpa- 
rierung leicht  entgehen  kann,  reduziert  worden  sein. 

Zu  Defektbildungen  der  Lunge  rechnet  man  gewöhnlich  die  Fälle 
mangelhafter  Ausbildung  des  alveolaren  Lungengewebes  infolge  fötaler 
Bronchiektasie, 'wie  solche  durch  Grawitz  bekannt  und  von  Störck 
weiterhin  verwertet  worden  sind.  Arnheim  (1)  beschreibt  nun  einen 
ganz  merkwürdigen  Fall  von  einem  4  Wochen  alten  Kinde,  das  eine 
rechtsseitige Körperhypotrophie gezeigt  hat  und  unter Lungenerscheiuungen 
zu  gründe  gegangen  ist.  Bei  der  Sektion  ergab  sich,  dass  die  beiden 
Lungen  ein  bienen wabenartiges  Ausseben  darboten,  indem  sowohl  die 
grösseren  Bronchien  als  auch  die  Bronchiolen  zu  grösseren  Hohlräumen 
ausgedehnt  waren,  zwischen  denen  nichts  von  alveolarem  Lungen- 
gewebe nachgewiesen  werden  konnte.  Arnheim  stützt  sich  bei  Beup 
teilung  seines  Falles  unter  anderem  auch  auf  die  Erfahrungen  Hellers 
(die  Schicksale  atelektaiischer  Lungenabschnitte;  deutsches  Archiv  f. 
klin.   Medizin    Bd.  36) ,    denen   zufolge   bei   fötaler  Bronchiektasie   das 
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Lungengewebe   fötal   atelektatisch  sei    und   nach    der  Geburt  nicht  zur 
Entfaltung  gelange. 

Neisser  (5)  hat  in  jüngerer  Zeit  über  einseitige  Lungenatrophie 
und  über  angeborene  Bronchiektasie  geschrieben,  wobei  nur  klinische 
Bemerkungen  ohne  anatomischen  Befund  zum  Ausdruck  kommen,  die 
sich  sonach  einer  Beurteilung  entziehen.  Ob  bei  Defekt-  und  aplastischen 
Bildungen  der  Lungen  ThoraxdifEormitäten  vorkommen  oder  nicht, 
kann  nur  durch  anatomische  Untersuchung  festgestellt  werden.  Es  ist 
übrigens  durch  dieselbe  erwiesen  worden,  dass  beiderlei  Verhältnisse 
möglich  sind. 

Da  Aplasieen  und  Hypoplasieen  der  Lungen  im  allgemeinen 
sehr  seltene  Missbildungen  vorstellen,  so  will  ich  bei  dieser  Gelegenheit 
zwei  Fälle  hier  anführen,  die  ich  jüngsthin  zu  beobachten  Gelegenheit 
hatte  (2).  Der  erste  Fall  stellt  eine,  soweit  mir  bekannt  ist,  bis  jetzt  noch 
nicht  beobachtete  Hypoplasie  beider  Lungen  vor.  Es  handelt  sich 
um  die  Leiche  eines  neugeborenen  weiblichen  Kindes,  das  vollständig 
ausgetragen,  kräftig  entwickelt  und  gehörig  genährt  war,  und  bei  welchem 
eine  ungewöhnUch  hochgradige  Cyanose  und  allgemeiner  Hydrops  auf- 
fällig waren.  Der  Grund  dieser  beiden  letzten  Erscheinungen  war  in 
einer  angeborenen  Veränderung  beider  Lungen  gelegen.  Weder  das 
Gehirn,  die  Gehirnhäute,  noch  die  Halsorgane,  noch  die  Baucheingeweide 
boten  ausser  mächtiger  venöser  Hyperämie  und  hydropischer  Aus- 
scheidung irgend  eine  Abnormität  dar.  Die  Brustsektion  ergab  beider- 
seitigen hochgradigen  Hydrothorax,  durch  welchen  nicht  nur  die  Thorax- 
höhlen etwas  weiter  geworden ,  sondern  auch  das  Zwerchfell  beider- 
seits etwas  nach  abwärts  zu  vorgewölbt  worden  ist.  Auch  im  Peri- 
kard viel  Transudat.  Thymus  dreilappig,  sonst  gehörig  gross  und 
beschaffen.  Das  Herz  gehörig  gross  und  unverändert.  Die  Verhältnisse 
der  grossen  Gefässe  gehörig;  die  Aorta  ober  den  Klappen  14  mm, 
die  Pulmonalis  16  mm  weit.  Letztere  setzt  sich  durch  den  mit  wand- 
ständigen Thromben  besetzten  und  sonst  mit  ihr  gleich  weiten  Duktus 
Botalli  in  die  Aorta  descendens  kontinuierlich  fort,  weswegen  der  Isthmus 
fötal  persistent,  schon  äusserlich  durch  eine  leichte  zirkuläre  Ein- 
schnürung der  Aorta  knapp  hinter  der  A.  subclavia  sin.  ausgesprochen 
erscheint.  Die  Lungen  sind  beiderseits  frei  und  auffallend  klein,  näm- 
lich die  linke  Lunge  in  der  _L  Koronalebene  gemessen  3  cm  hoch,  und 
entfallen  auf  den  Ober-  und  Unterlappen  je  1,5  cm;  im  ventro-dorsalen 
Durchmesser  gemessen  ist  der  Oberlappen  13  mm,  der  Unterlappen  aber 
auch  13  mm  dick.  Dabei  ist  die  Form  eine  ganz  gehörige :  die  Pleura 
allenthalben  völlig  glatt.    An  der  rechten  kleinen  Lunge,  die  auch  in  den- 
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selben  Ebenen  und  Durchmessern  gemessen  3  cm  lang  und  13  mm  breit 
ist,  unterscheidet  man  einen  Ober-,  Mittel-  und  Unterlappen,  wobei  der 
Mittellappen  vom  Oberlappen  durch  eine  Furche,  die  hinten  bis  auf  den 
Hilus  reicht,  nach  vorn  zu  seichter  wird  und  5,5  mm  vom  vorderen 
Rand  entfernt  endigt,  und  vom  Unterlappen  aber  in  gewöhnlicher  Weise 
abgeteilt  erscheint.  Die  Trachea  vom  unteren  Stimmband  des  gehörig 
grossen  und  beschaffenen  Larynx  gemessen  ist  3,8  cm  lang,  7  mm 
breit,  hat  21  Tracheairinge,  und  teilt  sich  in  beide  Hauptbronchi,  von 
denen  der  linke  9,5  mm  lang  ist  und  sich  in  die  beiden  Hauptbronchi 
verzweigt,  der  rechte  kaum  2  mm  lang  ist,  und  dann  die  3  ersten 
Bronchien  für  die  3  Lappen  entsendet.  Die  Verteilimg  der  Lungen- 
arterien ist  eine  gehörige,  wogegen  die  Venen  insofern  eine  Abweichung 
darbieten,  als  links  zwei,  rechts  3  Venen  abgehen,  alle  aber  in  den 
linken  Vorhof  einmünden. 

Es  sind  also  die  beiden  Lungen  bei  sonst  gehörigen  Verhältnissen 
eines  vollständig  reifen  und  ausgetragenen,  neugeborenen  Kindes  zu 
klein.  Ihrer  Grösse  und  Form  nach  entsprechen  sie  Lungen  eines 
Embryo  von  vielleicht  der  Hälfte  der  Schwangerschaftsperiode.  Oben- 
drein fühlen  sich  dieselben  lufthaltig  an,  und  in  der  Tat  schwammen 
Stückchen  derselben  auf  dem  Wasser. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  deckte  das  höchst  interessante 
Verhältnis  auf,  dass  es  sich  um  vollständig  ausgebildetes,  luftführendes 
Lungengewebe  in  kleinem  Massstabe  handelt,  das  grossenteils 
des  elastischen  Gewebes  entbehrt;  es  sind  die  kleinen  Alveoli 
offen,  mit  abgeplattetem  Epithel  ausgekleidet,  in  ihren  Wandungen  die 
weiteren  Kapillaren  und  kemreiches  Bindegewebe;  nur  der  subpleurale 
Bezirk  der  Lunge  führt  Alveoli,  in  denen  desquamierte  d.  h.  lose  epi- 
dermoidale  Epithelien  sich  vorfinden.  Die  verhältnismässig  weitereu 
Bronchien  sind  von  hie  und  da  zweischichtigem,  sonst  einfachem 
zylindrischem  Epithel  ausgekleidet,  das  auf  einer  gefensterten ,  elasti- 
schen Membran  bezw.  auf  einem  weitmaschigen  Geflecht  elastischer 
Fasern  aufsitzt.  Sonst  sind  ihre  Wandungen  drüsenarm  und  aus  dick 
geschichtetem,  zellreichem  faserigen  Bindegewebe  zusammengesetzt,  in 
dem  ebenso  wenig,  wie  in  den  Wandungen  der  Alveoli  und  der  Inf  undi- 
bula  elastisches  Gewebe  gefunden  bezw.  nachgewiesen  werden  kann. 
Dafür  tritt  dieses  bei  geeigneter  Färbung  (nach  Weigert)  in  aus- 
gezeichneter Weise  in  den  Arterienwandungen  zum  Ausdruck.  Auch 
der  Knorpel  der  Bronchien,  wie  auch  das  dicke  und  zellreiche  inter- 
stitielle (perialveoläre  und  interlobuläre)  Bindegewebe  entbehren  der 
elastischen  Fasern.     Solches  Gewebe  findet  sich  durch  die  ganze  Lunge, 
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da  Schnitte  durch  die  ganze  Länge  der  Lunge  angefertigt  und  unter- 
sucht wurden,  so  dass  es  über  allen  Zweifeln  erhaben  erscheint,  dass 
in  diesem  Falle  eben  nur  zu  kleine  Lungen  vorliegen.  Diese  Lungen 
sind  aber  eben  zu  klein,  weil  sie  nicht  vollständig,  bezw.  der  Reife  der 
Frucht  nicht  entsprechend  ausgebildet  sind.  Allerdings  ist  der  alveoläre 
Bau  der  Lungen  bereits  ausgesprochen.  Die  unvollständige  Entwickelung 
aber  erkennt  man  aus  der  mangelhaften  Ausbildung  des  elastischen 
Gewebes.  Wir  verdanken  Teuf  fei  E.  (13)  ausgiebige  Untersuchungen 
nicht  nur  über  die  Entwickelung  des  elastischen  Gewebes  der  Lungen, 
sondern  auch  auf  diese  gestützte  Angaben  über  das  zeitUche  und  räum- 
liche Auftreten  des  elastischen  Gewebes  in  den  einzelnen  Lungengewebs- 
bestandteilen.  Die  Entwickelung  beruht  in:  Ausscheidung  von  Elastin 
und  Anordnung  desselben  in  Form  von  Körnchenreihen  längs  der  be- 
treffenden Gewebszellen;  Verschmelzung  zu  Fasern,  die  auch  noch  den 
Zellen  angelagert  und  paralell  verlaufen;  Entfernung  der  Fasern  von  den 
Zellen  mit  Möglichkeit  der  Verdickung  und  Teilung  je  nach  Bestimmung 
des  Gewebes,  in  dessen  Grundsubstanz  sie  sich  belinden.  In  den  Lungen 
entwickelt  sich  das  elastische  Gewebe  erst  im  3.  Fötalmonate  und  zwar 
bloss  in  den  Arterien  und  Venen;  am  Ende  des  4.  und  zu  Beginn  des 

5.  Monats  um  die  Bronchien,   und  dann  auch  an  den  Alveolen.    Im 

6.  Monate  sind  die  elastischen  Fasern  immer  auch  in  den  Alveolar- 
wänden  anzutreffen.  Im  7.  Monate  aber  auch  schon  im  Knorpel  der 
Bronchien  und  im  Zwischengewebe.  Das  Wachstum  der  elastischen 
Fasern  in  der  Dicke  erfolgt  durch  Apposition. 

Vergleichen  wir  den  Befund,  den  wir  betreffs  des  elastischen  Ge- 
webes an  den  kleinen  Lungen  erhoben  haben  mit  den  Ergebnissen  der 
Arbeit  Teuffels,  so  werden  wir  den  Zustand  derselben  als  auf  dem 
Ende  des  4.  bezw.  des  Beginns  des  5.  fötalen  Monats  zu  bestimmen  haben. 
Auf  diesem  Stehenbleiben  der  Entwickelung  basiert  sich  auch  die 
Diagnose,  und  bezeichnen  wir  diesen  Zustand  als  Hypoplasie  der 
Lungen.  Dass  solche  Lungen  unmöglich  dem  Gasaustausche  bezw.  der 
Respiration  eines  neugeborenen  und  sonst  vollständig  ausgetragenen 
und  entwickelten  Kindes  dienen  können,  ist  klar,  und  ebenso  die  Folgen 
eines  solchen  Zustandes,  die  sich  durch  allgemeine  Venostase  und 
Hydrops  zu  erkennen  geben,  an  denen  das  Kind  zu  gründe  gegangen 
ist.  Es  war  bei  dem  Umstände,  als  sonst  alle  anderen  Organe  und 
namentlich  der  Zirkulationsapparat  wohl  ausgebildet  waren,  umsonst, 
sich  darüber  eine  Vorstellung  zu  machen,  welche  Umstände  als  ätio- 
logisches Moment  bei  der  Entstehung  der  Hypoplasie  der  Lungen  in 
diesem  Falle  in  Betracht  zu  ziehen  gewesen  wären. 


Entwickelung  d.  elasi.  Qewebes  i.  d.  Lungen.   FOt.  Obsolescenz  eines  Lungenlappens.    279 

Ebenso  einzig  in  seiner  Art  ist  der  zweite  Fall,  in  dem  ich  eine 
fötale  Obsolescenz  einesLappens  der  rechten  Lunge  mit  merk« 
würdiger  Gefässversorgung  derselben  konstatieren  konnte.  In 
der  Leiche  eines  4  Monate  alten,  schwächlich  gebauten,  mageren  und 
sehr  blassen  Knaben,  der  an  linksseitiger  Pneumonie  gestorben  war, 
fand  sich  die  Topographie  der  Brustorgane  (Schädel  und  Gehirn,  Bauch- 
eingeweide bis  auf  Blässe  derselben  gehörig  ausgebildet  und  unver- 
ändert) insofern  abnorm,  als  die  grössere  linke  Lunge  (96  mm  hoch, 
der  Oberlappen  70,  der  Unterlappen  54  mm  breit)  den  Herzbeutel  mit 
dem  Herzen  nach  rechts  verdrängte,  und  letzteres  senkrecht  gestellt 
war.  Ausserdem  ist  die  rechte  Wand  des  Herzbeutels  mit  der  ventralen 
Hälfte  der  rechten  Thoraxwand  mittelst  koronal  gestellter,  den  Pleura- 
raum durchziehender,  zarter  und  netzförmiger  Bindegewebsfasern  ange- 
heftet. Die  dorsale  Hälfte  des  rechten  Thoraxraumes  enthält  eine 
kleinere  und  diforme  rechte  Lunge.  Der  rechte  Thoraxraum  selbst  ist 
dadurch  eingeengt,  dass  das  rechte  Zwerchfell,  bei  sonst  gehöriger 
Grösse  und  Ausbreitung  mit  seinem  mittleren  Abschnitte  mächtig 
kuppelartig  emporgehoben  erscheint,  und  die  Kuppel  eine  sagittal  ge- 
stellte stumpfe  Kante  bildet,  wodurch  der  untere  Abschnitt  des  i^echten 
Thoraxraumes  in  eine  laterale,  breitere  und  eine  mediale  Partie  ab- 
geteilt erscheint.  Indem  die  rechte  Lunge  mit  ihrer  basalen  Fläche  dem 
Zwerchfell  aufsitzt,  so  erfährt  sie  eben  an  ihrer  Basis  einen  sagittal 
gestellten,  tiefen  bogenförmigen  Einschnitt,  durch  welchen  die  untere 
Hälfte  der  Lunge  in  einen  lateralen  breiteren  und  dicken  und  einen 
medialen,  minder  dicken  Abschnitt  ausgezogen  erscheint,  von  denen 
jeder  in  dem  vorhin  erwähnten  zugehörigen  Teil  der  unteren  dorsalen 
Hälfte  des  Thoraxraumes  Platz  nimmt.  Wie  man  die  rechte  Lunge  auf- 
zuheben sich  bemüht,  so  findet  man,  dass  von  ihrer  Basis  aus  der 
Tiefe  des  Einschnittes  eine  6  mm  kurze  PleuraduppUkatur  abgeht, 
mittelst  welcher  die  Lunge  an  die  Kuppel  der  Erhebung  des  Zwerch- 
felles geheftet  ist,  wobei  die  beiden  Blätter  dieser  PleuraduppUkatur 
von  der  Insertion  am  Zwerchfell  aus  in  die  Zwerchfellpleura  abbiegen. 
Diese  PleuraduppUkatur  wird  einem  Ligam.  pulmonale  um  so  mehr 
entsprechen,  als  sie  hinten  vom  Ende  des  Einschnittes  der  Basis  der 
Lunge  zum  nahen  Hilus  derselben  zieht.  Zieht  man  die  ganze  Lunge 
nach  auf-  und  auswärts,  so  wird  man  die  Ausbreitung  des  ganzen  Ligam. 
pulmonale,  als  welches  die  Pleurafalte  anzusehen  ist,  gewahr.  Anderer- 
seits aber  setzt  sich  dieses  Ligam.  pulm.  vorn,  vom  vorderen  Ende  des 
Einschnittes  der  Basis  der  Lunge,  in  einer  von  hier  aus  beginnenden 
Furche  der  Aussenfläche   der  oberen  Partie  der  Lunge  fort,    wobei  sie 
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einerseits  an  den  Thorax  und  andererseits  in  der  Tiefe  der  Furche  sich 
inseriert.  Diese  Furche  ist  anfänglich  6  mm  tief,  wird  in  ihrem  senk- 
rechten 2,5  cm  langen  Verlaufe  nach  aufwärts  immer  seichter,  bis  sie 
2  cm  unter  der  Spitze  endigt,  d.  h.  hier  die  Aussenfläche  erreicht.  So 
ist  also  die  rechte  Lunge  in  ihrer  Gesamtheit  ein  Organ,  dessen  untere 
Hälfte  in  zwei  seitliche  Zapfen  ausgezogen,  dessen  obere  Hälfte  an  der 
Aussenfläche  eine  Andeutung  einer  Teilung  in  einen  äusseren  und 
inneren  Lappen  mit  gemeinschaftlicher  Spitze  erfahren  hat.  Die  Aussen- 
fläche des  inneren  Abschnittes  ist  an  der  Thoraxwand  durch  Adhäsion 
angeheftet,  während  der  hintere  Abschnitt  samt  der  Spitze  frei  ist,  und 
letztere  ganz  gehörig  in  die  Wölbung  der  oberen  Brustappertur  hinan- 
reicht. 

An  der  Innenfläche  des  hinteren  Randes  der  rechten  Lunge,  ent- 
sprechend der  Grenze  zwischen  der  einheitUchen  oberen  und  der  in 
zwei  Zapfen  ausgezogenen  unteren  Partie  derselben,  nach  einwärts  vom 
hinteren  Ende  des  basalen  Einschnittes,  befindet  sich  der  Lungenhilus. 
Knapp  unterhalb  des  Lungenhilus  erscheint  der  Innenfläche  des 
medialen  Lungenzapfens,  wie  angeklebt,  bezw.  angepresst, 
ein  plattes,  rundliches  Gebilde  von  25  mm  Höhe,  18  mm  Breite 
und  4  mm  Dicke,  dessen  scharfe  Ränder  abhebbar  sind  bis  auf  eine 
kleine  Stelle  an  der  der  Lunge  zugekehrten  Fläche,  die  samt  dem  zuge- 
hörigen Stücke  des  hinteren  Randes  bis  an  den  Hilus  reicht,  und  mittelst 
welcher  das  Gebilde  organisch  mit  der  Lunge  zusammenhängt.  Das 
Gebilde  ist  von  Pleura  überzogen,  die  an  den  Rändern  gedachter  Stelle 
in  die  Pleura  der  übrigen  Lunge  und  unter  und  hinter  dem  Hilus  in 
das  Lig.  pulmon.  kontinuierlich  übergeht,  so  dass  also  die  Insertion  des 
Ligam.  pulmon.  sich  an  der  inneren  bezw.  hinteren  Randpartie  des 
Gebildes  vorfindet.  Schon  mit  blossem  Auge  erkennt  man,  dass  das 
Gebilde  aus  Lungengewebe  besteht,  und  sonach  einen  abgegrenzten  Teil, 
sagen  wir  geradezu  einen  winzigen  Lappen  der  rechten  Lunge 
vorstellt,  wofür  die  gleich  zu  beschreibenden  Verhältnisse  der  Bronchien 
und  Gefässe  sprechen. 

Die  hnke  A.  pulmon.:  gehörig  weit  und  verlaufend,  verzweigt  sich 
in  der  linken  Lunge  wie  gewöhnlich.  Die  rechte  A.  pulmon.,  vis-ä-vis 
der  linken  abgehend,  hat  einen  Durchmesser  von  nur  2  mm,  verläuft 
in  der  Länge  von  16  mm  hinter  dem  linken  und  rechten  Vorhofe  und 
der  oberen  Hohlvene,  und  knapp  unter  der  V.  azygos  aus  dem  Herz- 
beutel heraustretend  teilt  sie  sich  über  dem  rechten  Bronchus  in  zwei 
kurze  Zweige,  von  denen  der  obere  wieder  zwei  Äste  abgibt.  Der  obere 
dieser  beiden  Äste   begibt   sich    hinter  dem  Bronchus  in  den  dorsalen, 
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der  untere  Ast  zieht  vor  dem  Bronchus  in  den  ventralen  Teil  des  api- 
kalen Abschnittes  der  rechten  Lunge.  Der  untere  2.  Zweig  teilt  sich 
auch  in  zwei  Äste,  von  denen  der  eine  unter  dem  2.  Ast  des  ersten 
Zweiges  sich  in  die  untere  Partie  des  apikalen  Abschnittes,  der  andere 
direkt  in  das  rundlichplatte  Lungengebilde,  den  rudimentären  Lappen 
der  rechten  Lunge  begibt.  Die  Venen  verhalten  sich  beiderseits  ganz 
gleich;  nur  dass  eine  etwas  engere  Vene  aus  dem  rudimentären  Lappen 
hervorkommt.  Sämtliche  acht  Lungenveneu  münden  in  den  linken 
Vorhof.  - 

Der  linke  Bronchus  ist  15  mm  lang,  6  mm  breit  und  teilt  sich  in 
gehöriger  Weise  für  den  Ober-  und  Unterlappen  der  linken  Lunge, 
wobei  die  hintere  Fläche  des  apikalen  Bronchus  von  der  für  den  Unter- 
lappen bestimmten  Arterie  gekreuzt  wird.  Rechts  ist  das  Wurzelstück 
des  Bronchus  kaum  2  mm  lang,  aber  9  mm  breit,  und  gibt  zuerst  von 
der  rechten  Wand  einen  ventralen  Zweig  ab  für  den  Apex  der  Lunge; 
knapp  unter  diesem  Bronchus  entspringt  auch  von  der  rechten  Wand 
und  verläuft  ventralwärts  ein  Bronchus  für  den  rudimentären  Lappen, 
und  5  mm  unter  diesem  letzteren  Bronchus  entspringt  ein  3.  Bronchus 
(bezw.  die  Fortsetzung  des  Wurzelstückes),  der  sofort  einen  ventralen 
und  dorsalen  Zweig  abgibt  für  die  beiden  zapfenartigen  Fortsätze  der 
unteren  Hälfte  der  rechten  Lunge. 

Bei  normalem  Verlaufe  der  Aorta  descendens  und  abdominalis 
entspringen  dicht  übereinander  aus  der  vorderen  Wand  des  Anfangs- 
stückes der  Aorta  abdominalis,  knapp  über  der  A.  coeliaca,  zwei  A.  a. 
diaphragmaticae ;  die  untere  derselben  verläuft  zu  dem  äusseren  Rande 
des  von  rechts  her  den  Ösophagus  umziehenden  Zwerchfellpfeilers,  dann 
dicht  hinter  der  Ven.  cava  infer.  am  hinteren  Rande  des  Foram. 
quadrilatormn  in  und  durch  das  Zwerchfell  in  das  Bindegewebe  zwischen 
den  beiden  Blättern  des  Ligam.  pulmon.  zur  Wurzel  des  rudimentären 
Lappens  der  rechten  Lunge  und  von  hier  sofort  in  das  Bindegewebe 
zwischen  den  Blättern  der  Fortsetzung  des  Ligam.  latum  in  den  basalen 
Einschnitt  der  rechten  Lunge,  und  dringt  dann  hier  alsbald  in  den 
lateralen  Zapfen  der  unteren  Hälfte  der  rechten  Lunge,  um  sich  auch 
in  demselben  zu  verzweigen.  Diese  Arterie,  die  in  besagtem  Verlaufe 
nach  aufwärts  eine  ziemlich  gerade  Richtung  einhält,  ist  nur  an  ihrer 
Abgangsstelle  aus  der  Aorta  abdominalis  und  an  der  Stelle  ihrer  Ein- 
Senkung  in  die  Lunge  massig  eng  und  misst  4  mm  im  Umfang;  sonst 
aber  ist  sie  ausserordentlich  mächtig  weit,  da  ihr  Umfang  13  mm 
beträgt.    Dabei  ist  sie  von  ihrem  Abgange  an  bis  in  ihre  Lungenver- 
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zweigungen  hinein  ziemlich  frisch  obturierend  thrombosiert;  der 
Thrombus  ein  autochthoner  dunkler. 

Die  zweite  A.  diaphragmatica  inferior  biegt  zunächst  vor  die  erste 
nach  vom  um,  kreuzt  sie,  verläuft  dann  nach  rechts  gegen  den  medialen 
Rand  der  rechten  Nebennierenkuppe,  dringt  in  das  Zwerchfell,  genau 
an  der  Kuppel  der  Emporwölbung  desselben,  ein  und  durch  dasselbe  in 
das  Bindegewebe  zwischen  den  Blättern  der  Pleuradupplikatur  des 
basalen  Einschnittes  der  Lunge,  verläuft  in  demselben  gegen  die  Basis 
der  Furche  an  der  Aussenfläche  der  oberen  Hälfte  der  rechten  Lunge, 
und  dringt  dann  in  den  medialen  Zapfen  der  unteren  Hälfte  derselben.  Sie 
hat  im  ganzen  eine  Länge  von  6  cm  und  durchaus  einen  Umfang  von 
4  mm  und  bleibt  durchgängig. 

Während  die  linke  Lunge  im  Ober-  und  Unterlappen  akute  und 
chronische  lobuläre  Entzündungsherde,  die  rechte  Lunge  in  den  oberen 
Abschnitten  etwas  Ödem,  in  der  unteren  Hälfte  gehörige  Verhält- 
nisse in  makro-  und  mikroskopischer  Beziehung  darbot,  konnten  in 
dem  plattrundlichen  Gebilde  nur  fötales  Lungengewebe  i.  e.  sub- 
pleural einzelne  mit  kubischem  Epithel  versehene  AlveoU  ohne  eine 
Spur  von  elastischem  Gewebe,  sonst  bronchiale  Röhren  und  zelhges 
Zwischengewebe,  verhältnismässig  zu  weite  Arterien  und  Venen  mit  be* 
reits  ausgebildetem  elastischem  Gewebe  nachgewiesen  werden.  Dadurch 
wird  das  halbrundliche  Gebilde  zu  einem  rudimentär  ausgebildeten 
Teile,  wenn  man  will,  Lappen  der  rechten  Lunge  gestempelt,  und  eine 
Entwickelungsheramung  bezw.  Defektbildung  der  Lunge 
selbst  festgestellt.  Die  Masse  der  rechten  Lunge  konnten  dahin 
festgestellt  werden :  dass  sie  von  der  Spitze  bis  zum  basalen  Einschnitte 
41  mm,  von  der  Spitze  bis  zum  Ende  des  medialen  und  lateralen 
Zapfens  61  bezw.  77  mm  hoch  und  lang  ist.  Die  Breite  beider  Zapfen 
beträgt  22  bezw.  34  mm. 

Ich  habe  diesen  Fall  in  einer  der  Bestimmung  dieser  „Ergebnissen^ 
zuwiderlaufenden  Weise  ausführlich  mitgeteilt,  teils  deswegen,  weil  ähn- 
liches bis  jetzt  noch  nicht  beobachtet  wurde,  teils  um  Interessenten  für 
vorliegenden  Gegenstand  die  Lektüre  einer  ausführlicheren  Mitteilung  zu 
ersparen.  Die  Erklärung  des  Zustandekommens  vorliegender  Entwicke- 
lungshemmung  der  rechten  Lunge  erblicke  ich  in  dem  abnormen  Ver- 
halten der  A.  a.  diaphragmaticae  inferiores,  die  die  Rolle  der  für  die 
unteren  Partieen  der  Lunge  bestimmten  A.  pulmonalis  übernommen 
haben.  Es  ist  wohl  verständlich,  dass  der  Verlauf  der  A.  a.  diaphrag- 
maticae innerhalb  des  Bindegewebes  zwischen  den  Platten  des  Ligam. 
pulmonale  sich  befinden  muss,   in  welchem  wir  uns  die  Überreste  des 
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Zusammenhanges  zwischen  retromediastinalem  und  retroperitonealem 
Bindegewebe  vorzustellen  haben.  Ebenso  verständlich  wird  es,  dass  die 
so  abnorm  verlaufenden  A.  a.  diaphragmaticae,  um  zur  Lunge  zu  ge- 
langen, auch  das  Zwerchfell  in  der  Höhe  halten  und  die  Pleura  diaphrag- 
matica  in  Form  einer  Pleuradupplikatur  emporheben,  wodurch  nicht 
nur  die  rechte  Thoraxhöhle  verkürzt,  in  ihrem  unteren  Abschnitte  in 
eine  mediale  und  dorsale  Partie  getrennt  wird,  sondern  auch  die  Pleura- 
falte,  damit  die  A.  diaphragmatica  extrapleural  in  die  Lunge  eintreten 
kann,  kontinuierlich  in  das  wahre  Ligam.  latiu.  übergeht,  bezw.  zur 
Verlängerung  des  letzteren  in  der  beschriebenen  Weise  beitragen  muss. 
Die  kolossale  Erweiterung  wird  begründet  sein  in  der  Bestimmung  der 
Blutversorgung  der  unteren  Partieen  der  rechten  Lunge  und  in  ihrer 
lockeren  Umgebung  und  in  ihrem  dem  Aortablutstrome  entgegen- 
gesetzten Verlaufe.  Die  frische  autochthone  Thrombose  der  einen  A.  dia- 
phragmatica inferior  ist  wohl  als  Folge  der  Dilatation  und  der  Schwäche 
der  Herzkraft  des  Kindes  in  den  letzten  Lebeusstunden,  bei  so  aus- 
gebreiteter Pneumonie  der  linken  Lunge,  anzusehen.  Wenn  man  die 
Einengung  der  rechten  Thoraxhälfte  durch  oben  angegebene  Verhält- 
nisse, die  ganz  ungewöhnliche  Enge  der  rechten  Lungenarterien  über- 
haupt und  der  für  das  plattrundliche  Lungenanhängsel  bestimmten 
Arterie  insbesonders  in  Betracht  zieht,  wird  die  rudimentäre  Ausbildung 
des  ersteren  nicht  mehr  auffallend  bleiben.  Für  die  doch  fast  ge- 
hörige Ausbildung  der  übrigen  rechten  Lunge  wird  man  die  mehr  als 
wahrscheinliche  Anastomose  zwischen  den  Verzweigungen  der  Lungen* 
arterie  und  der  A.  diaphragmatica  inferor.  verantwortlich  machen  können, 
was  bei  dem  beschränkten  Zusammenhange  der  rechten  Lunge  mit  dem 
rudimentären  Lappen  für  diesen  selbst  nicht  vorausgesetzt  werden  kann. 

Eine  Antwort  auf  die  Frage,  wodurch  die  abnormen  Verlaufs- 
verhältnisse und  die  endliche  Bestimmung  der  A.  a.  diaphragmaticae 
inferor.  für  die  rechte  Lunge,  in  denen  ich  die  primäre  Ursache  der 
vorliegenden  Missbildung  der  Lunge  erblicken  möchte,  bedingt  werden, 
ist  schwer  zu  geben.  Ich  wäre  nicht  abgeneigt,  bei  der  Kenntnis  der 
innigen  Wechselbeziehungen  zwischen  Entwickelung  des  Zwerchfelles 
aus  der  Massa  transversa,  und  dem  Wachstums-  und  Lagerungs Ver- 
hältnis der  Lungen,  und  bei  dem  Umstände  der  V^erschiebungen  und 
Verlaufsänderungen  der  ursprünglich  in  der  Massa  transversa  befind- 
lichen Gefässe  im  Verlaufe  ihrer  Umbildung  bezw.  Reduktion  in  das 
ZwerchfeU,  den  ursprünglichen  Grund  in  Abnormität  der  Massa  trans- 
versa  bezw.  in  einer   solchen   ihres    ümbildungsprozesses  zu  suchen. 
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Linser  (5)  beschreibt  einen  Mediastinal-Tumor  als  ein  kongenitales 
Lungenadenom.  Es  handelte  sich  um  einen  13jährigen  Knaben  mit 
starker  Behaarang  der  Brust-  und  Schamgegend,  der  unter  pleuritischen 
Erscheinungen  verstorben  ist.  Bei  der  Sektion  fand  sich  ein  das 
Mediastinum  und  die  linke  Pleurahöhle  einnehmender  Tumor  von  20  cm 
Länge,  16  cm  Breite  und  5 — 9  cm  Dicke,  der  an  die  Nachbarorgane 
(Lunge,  Herzbeutel  und  Bronchien)  angewachsen  war,  und  sie  verdrängte. 

Er  hat  eine  länglichrunde  Gestalt,  eine  knollig-höckerige  Ober- 
fläche, weiches,  trüb-braungelbes  Gewebe,  das  durch  Lückenbilduog  im 
Zentrum  ein  balkiges  Aussehen  annimmt.  Seine  Gefässversorgung  er- 
hält er  durch  einen  Zweig  der  linken  A.  bronchiahs.  Histologisch  er- 
kennt man  einen  lobulären  Bau  mit  sarkomatösem  Gerüste.  In  den 
Lobulis  selbst  Knorpelinseln,  Bündel  glatter  Muskulatur,  epitheliale 
Drüsen  und  cystenähnliche  Hohlräume,  die  mit  meist  ein-  oder  mehr- 
schichtigem Zylinderepithel,  auch  mit  Plattenepithel  ausgekleidet  sind. 
Die  Drüsenräume  zeigen  auch  Verästelungen,  die  an  Bronchien  Ver- 
zweigungen erinnern;  auch  Hess  sich  an  sparsamen  Stellen  ein  Netz 
von  soliden  Zellsträngen,  sowie  ein  Lobulus  mit  Rundzellen  nach- 
weisen, der  einen  den  Lungenalveolen  ähnlichen  Bau  aufwies.  Nach 
Prüfung  der  gefundenen  Epithelmassen,  der  Anordnung  der  Zellstränge, 
der  Andeutung  von  elastischem  Gewebe  auf  die  gleichen  Gewebsver- 
hältnisse  fötaler  Lungen,  und  nach  Ausschluss  der  Herkunft  der  Geschwulst 
von  der  Thymus,  sah  sich  Linser  bewogen,  den  Tumor  vom  embryo- 
nalen Lungengewebe  ausgehend  zu  erachten,  und  ihn  als  ein  angeborenes 
Adenom  zu  bezeichnen. 

Endlich  möchte  ich  als  einer  entschieden  angeborenen  Bildung  des 
Rhabdomyoms  an  Stelle  der  linken  Lunge  gedenken,  das  Hei  hing  C.  (3) 
beschrieben,  und  einen  23jährigen  unter  den  Erscheinungen  einer  links- 
seitigen Pleuritis  verstorbenen  Mann  betroffen  hat.  Die  linke  Lunge  war 
bis  auf  einen  schmalen  basalen  Rest  in  einen  Tumor  umgewandelt,  in 
welchem  allerdings  nichts  von  Lungengewebe,  aber  Gewebe  verschieden- 
ster Art  mesodermalen  und  epithelialen  Ursprungs  nachgewiesen  werden 
konnten:  Als  Hauptmasse  Zellen,  die  mit  lymphoiden  Zellen  grosse 
Ähnlichkeit  haben,  und  die  da  und  dort  nekrotisch  geworden  sind;  in 
ersteren  oder  an  den  Grenzen  zwischen  diesen  und  den  nekrotischen  Par- 
tieen  eingestreute  Riesenzellen;  dann  Zellen  mit  bindegewebigem  Charakter 
und  da  und  dort  so  geformt  und  angeordnet  wie  im  Schleimgewebe; 
Knorpelgewebe  in  Form  von  schon  makroskopisch  wahrnehmbaren  Ein- 
sprengungen mit  perichondrialen  Hüllen  und  mit  elastischen  Fasern; 
und  dann,  was  besonderes  Interesse  erregen  muss,  quergestreifte  embryo- 
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nale  Muskelzellen  und  quergestreifte  Muskelfasern  mit  Muskelknospen; 
endlicli  epitheliale  Zellen,  Hohlräume  und  drüseuähnliehe  Gebilde  mit 
epithelialer  Auskleidung.  Die  Gefässe  des  Tumorgewebes  besassen  durch- 
aus kapillaren  Charakter.  Grössere  Arterien  und  Venen  fehlten  in  dem 
Tumor,  desgleichen  Bronchien.  Hei  hing  erklärt  mit  Recht  den  Tumor 
als  eine  angeborene  Bildung,  der  die  linke  Lunge  fast  vollständig  ersetzt, 
d.  h.  von  vornherein  die  Stelle  einer  fehlenden  Lunge  eingenommen 
hat,  und  schliesst  er  folgendermassen :  Mit  dieser  Annahme  reiht  sich 
dieser  Fall  den  seltenen  Missbildungen  an,  bei  welchen  eine  von  den 
beiden  Anlagen  der  Lunge  sich  unvollkommen  ausgebildet  und  den 
Mangel  einer  Lunge  nach  sieh  zieht.  Während  sonst  der  Defekt  durch 
Hydrothorax  oder  durch  eine  vikariierende  Hypotrophie  der  normalen 
Lunge  gedeckt  wird,  ist  in  diesem  Falle  die  Lücke  durch  ein  Teratom 
ersetzt  worden.  Es  mag  auch  die  Annahme  berechtigt  sein,  dass  der 
verirrte  Keim,  dem  das  Teratom  seine  Entstehung  verdankt,  zugleich 
auch  die  Veranlassung  gegeben  hat  zur  mangelhaften  Entwickelung 
eines  Teües  des  Respirationsapparates. 


B.  Erworbene  Krankheiten  der  Langen. 

a)  Emphysem  der  Lungen  (Eppinger). 
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Die  Lehre  von  der  Entstehung  des  chronischen  Lungenemphysems 
hat  gerade  in  den  letzten  Jahren  Literesse  erweckt  und  deswegen  er- 
neute  Bearbeitung  erfahren,  deren  Resultate  von  den  bis  dahin  be- 
stehenden Ansichten  über  Pathogenesis  des  chronischen  Emphysems  in 
einer  gewissen,  allerdings  fundamentalen  Hinsicht  abweichen.  Wie  diese 
Angelegenheit  bis  vor  wenigen  Jahren  stand,  ist  in  diesen  Ergebnissen 
Jahrgang  1894  auseinandergesetzt  worden;  auch  habe  ich  mit  Befriedi- 
gung konstatieren  können,  dass  bis  zu  gedachter  Zeit  die  von  mir  auf- 
gestellte, durch  ausgiebige  histologische  Untersuchung  gestützte  Ansicht 
von  der  Entstehung  des  chronischen  Emphysems  auf  dem  Wege  der 
Druckdehiscenz  des  geblähten  Lungengewebes  eine  Widerlegung  nicht 
erfahren  hat,  und  die  Versuche  Kläsis  imd  Grawitzs,  die  Entstehung 
des  chronischen  Emphysems  auf  anderem  Wege  zu  erklären  (siehe  Er- 
gebnisse Jahrg.  1894,  3,  S.  142),  nicht  geglückt  sind.  Nun  liegen  Mit- 
teilungen V.  Hansemanns  (4,  5,  6)  und  Sudsukis  (12)  über  das 
chronische  Emphysem  vor,  imd  hat  Ribbert  in  seinem  Lehrbuch  der 
speziellen  pathologischen  Anatomie  (11)  S.  408  einer  etwas  detailierten 
Auseinandersetzung  über  die  Entstehung  des  alveolären  Emphysems 
Worte  geliehen,  v.  Hansemann  inspirierte  die  Arbeit  Sudsukis  und 
ist  offenbar  der  Urheber  der  Resultate,  zu  denen  Sudsuki  über  die 
Pathogenesis  des  phrouischen  Emphysems  gekommen.  Auch  hat  er 
(v.  Hansemann)  in  diesem  Sinne  über  diesen  Gegenstand  gesprochen. 
Da  eben  die  Ansichten  dieser  Autoren,  wie  schon  oben  angedeutet,  in 
prinzipieller  Hinsicht  von  meiner  Anschauung  abweichen,  so  sah  ich 
mich  deshalb  veranlasst,  den  Gegenstand  nochmals  in  Angriff  zu  nehmen 
und  zwar  mittelst  der  in  jetziger  Zeit  leichteren  und  sicheren  Methoden : 
tracheale  und  Gefässinjektionen,  Serienschnitte  und  Doppelfärbung  des 
Lungengewebes,   Färbung  auf  elastische  Fasern  etc. 

Zunächst  wird  es  sich  empfehlen,  die  Grundzüge  meiner  Anschau- 
ungen^) über  die  Entstehung  des  chronischen  Emphysems  vorauszu- 
schicken, um  ihnen  die  v.  Hansemanns-Sudsukis  und  Ribberts 
gegenüberstellen  zu  können.  Auf  Grund  anatomischer  Untersuchungen 
habe  ich  die  Einteilung  des  alveolaren  Emphysems  der  Lungen  in  ein 
akutes  und  chronisches,  und  die  des  letzteren  in  ein  substantielles  idio- 
pathisches bezw.  lobäres  und  ein  lobuläres  bezw.  bullöses  und  lobuläres 
Sensu  strictori  getroffen.  Dann  bin  ich  nach  gründlicher  Überlegung  zur 
Definition  des  chronischen  Emphysems  gelangt,  die  kurz  in  den  zwei 
Begriffen,   1.  Alveolarektasie  und  2.  in   einer  Atrophierung  und  Dehi- 


1)  Eppioger,   Das  Emphysem  der  Lungen.    Prager  Vierteljahraachr.   Bd.  132. 
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6cenz  der  Alveolarwandungen  gegeben  ist.  Ich  fand  mich  auch  bemüssigt, 
die  AtropbieruDg  und  Dehiscenz  der  Alveolarwandungen  als  durch 
positiven  Druck  der  Binnenluft  infolge  behinderter  oder  erschwerter 
Exspiration  entstanden  festzustellen,  wobei  ich  bemüht  war,  die  als  Ur- 
sache des  Alveolarschwundes  herangezogenen  Nutritionsstörungen  als 
minder  belangreich  von  der  Hand  zu  weisen.  Endlich  versuchte  ich  auch 
auf  histologischem  Wege,  die  mechanische  Druckatrophie  und  -Dehiscenz 
der  Wandungen  übermässig  ektasierter  Alveoli  nachzuweisen,  woraus  sich 
die  Bläschenbildung  und  durch  Konfluenz  der  Bläschen  zu  Blasen  auch 
diese  letzteren  und  überhaupt  die  Rarefaktion  d.  h.  das  mascbige  lockere 
Gewebe  emphysematöser  Lungen  von  selbst  ergeben  mussten.  Den  Be- 
ginn der  Druckatrophie  erkannte  ich  in  der  Bildung  primärer  Dehi- 
scenzen  in  den  Alveolarwandungen  im  Bereiche  der  Blutkapillarmaschen- 
räume  (interkapillare  Dehiscenzen)  durch  deren  Konfluenz  es  zu 
sekundären,  grösseren  Dehiscenzen  kommt.  An  den  Stellen  der  primären 
Dehiscenzen  schwinden  die  feinsten  elastischen  Fasern  und  Bindegewebs- 
grundsubstanzen  und  an  Stelle  der  sekundären  die  genannten  Gewebe 
und  Elapillaren.  Ich  habe  ausdrücklich  hervorgehoben,  dass  dort,  wo 
Dehiscenzen  noch  nicht  sind,  die  elastischen  Fasern,  besonders  die 
gröberen  Züge  derselben  (8.  46,  Z.  7  v.  u.)  auseinandergedrängt  sind, 
und  wo  jene  gebildet  wurden,  um  sie  herum  die  elastischen  Fasern 
zurück-  bezw.  zusammengeschoben  sind.  Das  Primäre  der  Bildung  der 
Dehiscenzen  erkannte  ich  in  Kontinuitätstrennungen  der  die  Festigkeit 
der  Alveolarwandungen  bedingenden,  elastischen  Gewebselemente,  und 
erschloss  sie,  weil  ich  Zerreissung  derberer  Fasern  innerhalb  der  grösseren 
Emphysemblasen,  deren  Inneres  von  feinsten  Balken  durchzogen  er- 
scheint, sehen  konnte.  Wie  sich  hier  die  Zerreissung  in  grobem  zu 
erkennen  gab,  mochten  die  feinsten  elastischen  Fasern  an  Stellen  der 
primären  und  dann  der  sekundären  Dehiscenzen  nach  übermässiger,  fort- 
dauernder Dehnung  auch  durch  einfachen  Riss  in  ihrem  Halt  gebrochen 
worden  und  bar  des  Haltes  auch  allmählich  geschwunden  sein. 

Das  alles  wurde  Schritt  für  Schritt  an  Hand  von  Präparaten  und 
Abbildungen  derselben  beschrieben,  und  so  die  mechanische  Theorie  des 
chronischen  Emphysems  aufgebaut.  Wenn  ich  auch  nicht  umhin  kann, 
mein  Bedauern  darüber  auszusprechen,  dass  ausser  Ziegler  die  anderen 
Autoren,  die  in  Lehr-  und  Handbüchern  über  Emphysem  der  Lungen 
geschrieben  haben,  sich  um  meine  Theorie  der  Pathogenese  des  Em- 
physems nicht  gekümmert  haben,  so  habe  ich  andererseits  das  Ver- 
gnügen, jetzt,  wo  ich  mit  den  modernsten  Methoden  denselben  Gegen- 
stand  wieder  durchgearbeitet  habe,   mich   überzeugt   zu  haben,   dass 
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nichts  zu  ändern  ist,  und  ich  alles  aufrecht  halten  kann,  was  ich  damals 
über  die  Pathogenesis  des  chronischen  Emphysem  behauptet  habe,  ein 
Ausspruch,  der  in  den  Augen  Mancher  Überhebung,  in  meinen  Augen 
Befriedigung  bedeutet. 

Ich  habe  allerdings  in  den  letzten  zwei  Jahren  nur  drei  Lungen- 
paare (von  einem  39  jährigen,  42  jährigen  und  46  jährigen  Manne),  aber 
mit  echtem,  unkomplizierten  Emphysem  bearbeitet,  von  denen  die 
eine  Lunge  auch  injiziert  worden  ist.  Es  wird  dies  betont,  weil  das 
echte  unkompHzierte,  substantielle  lobäre  Emphysem  eine  sehr  seltene 
Erkrankung  ist,  was  scheinbar  nicht  allseits  anerkannt  oder  beachtet 
wird.  Durch  die  Färbemethoden  des  elastischen  Gewebes  nach  Weigert 
undPrantner  kam  ich  besonders  zu  der  Überzeugung,  dass  ich  schon 
seinerzeit  das  elastische  Gewebe  in  den  Lungenalveolenwänden  richtig 
erkannt  und  beschrieben  habe,  desgleichen  die  Dehiscenzen  in  ihrem 
Verhalten  zum  elastischen  Gewebe.  Bei  Bearbeitung  des  chronischen 
Emphysems  von  dem  42  jährigen  Manne  hatte  ich  bei  Untersuchung 
von  Stellen  aus  der  Mitte  der  Lunge  Schnitte  getroffen,  in  denen  ich 
auf  Alveolarwände  stiess ,  die  förmlich  siebartig  von  primären  und 
sekundären  Dehiscenzen  durchlöchert  waren.  Ich  habe  mir  diesen  Zu* 
Satz  erlaubt,  da  ich  auf  den  letzteren  Befund  in  demselben  noch  ein- 
mal zurückkommen  werde. 

Bei  Sudsuki  findet  sich  zunächst  eine  Darstellung  des  Verhaltens 
des  elastischen  Gewebes  bei  emphysematösen  Lungen  an  Stellen,  wo  es 
nicht  zum  Schwunde  des  Alveolargewebes  gekommen  ist.  Er  stellte 
fest,  dass  das  elastische  Gewebe  sehr  verschieden  geartet  ist.  Er  kon- 
statierte, dass  die  gröberen  Fasern  meistens  in  verschiedenem  Grade 
verschmälert,  manchmal  wie  normale  beschaffen,  manchesmal  auch 
stärker  entwickelt  sind ;  dass  die  gröberen  und  mittelstarken  Fasern  auf 
einem  bestimmten  Räume  bald  vermindert,  bald  normalreichlich,  bald 
vermehrt  sind;  dass  die  meisten  Fasern  meist  normal  reichlich,  manches- 
mal spärlicher,  manchesmal  reichlicher  als  in  der  Norm  sich  zeigen. 
Es  ist  anzuerkennen,  dass  Sudsuki  aus  diesen  Befunden  wesentliche 
Schlüsse  nicht  zieht,  da  es  klar  ist,  dass,  wenn  er  so  viel  Lungen  von 
verschiedenerlei  Aussehen,  unter  denen  sich  auch  nicht  empysematöse, 
d.  h.  entschieden  marantisch -atrophische,  wahrscheinlich  auch  akut 
emphysematöse  und  lobulär  emphysematöse  Lungen  befanden,  an  den 
unterschiedlichsten  Stellen  untersucht  hat  und  seine  Befunde  Stellen  ent- 
nimmt, wo  Dehiscenzen  sich  nicht  vorfanden,  die  verschiedensten  Bilder 
betreffs  des  elastischen  Gewebes  konstatieren  kann.  Sudsuki  hebt 
auch   hierbei   mit  Recht   individuelle   Verschiedenheiten    hervor.      Das 
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sind  aber  Verhältnisse,  die  mit  dem  Wesen  des  Emphysems  nichts  zu 
tun  haben.  Anders  steht  es  aber  mit  dem  Schlüsse,  den  Sudsuki  aus 
der  richtigen  Beobachtung,  dass  in  emphysematösen  Lungen  die  gröberen 
und  mittelstarken  elastischen  Fasern  dünner  und  relativ  spärlicher  ge- 
worden sind,  gezogen  hat.  Er  meint,  dass  dies  infolge  von  Erweite- 
rung der  Alveolen  und  Alveolargänge  geschieht,  indem  sie  dadurch  ver- 
schmälert werden  und  auseinander  rücken,  und  dass  dieses  Verhalten 
der  Fasern  nicht  die  Ursache  des  chronischen  Emphysems  sei.  Ich 
meine  aber,  dass  die  bleibende  alveoläre  Ektasie  nur  den  einen  Teil 
des  Wesens  des  chronischen  Emphysems  vorstellt,  und  eine  solche  doch 
nur  dann  möglich  ist,  wenn  dasjenige  Gewebe,  welches  die  gehörigen 
alveolären  Volumverhältnisse  regelt,  in  seiner  Funktion,  die  vorzugsweise 
in  der  Kontraktionsfähigkeit  nach  stattgefundener  Dehnung  besteht,  be- 
einträchtigt worden  ist,  d.  h.  die  elastischen  Fasern  gedehnt  bleiben  und 
sich  nicht  mehr  gehörig  zusammenziehen.  Die  Balken  des  elastischen 
Gerüstgitters  sind  dann  länger,  die  Maschenräume  bezw.  Wandpartieen  der 
Alveoli  werden  grösser,  die  Alveoli  selbst  weiter.  Was  ist  die  Ursache? 
doch  nichts  anderes,  als  die  Erschlaffung  der  elastischen  Fasern  und 
die  damit  einhergehende  Verlängerung,  Auseinanderrücken  und  Ver- 
schmälerung  derselben.  Was  ist  die  Folge?  doch  nur  die  Ektasie  der 
Alveolen  d.  i.  eine  Teilerscheinung  des  Emphysems. 

Es  ist  selbstverständlich,  dass  an  solchen  Stellen  emphysematösen 
Gewebes,  an  denen  Lungenalveolargewebe  in  seiner  Gesamtheit  noch  er- 
halten ist,  Schwund  elastischen  Gewebes  nicht  vorhanden  ist.  Es  scheint, 
dass  Sudsuki  mir  zumutet,  das  Gegenteil  behauptet  zu  haben.  Wenn 
ich  in  dem  von  ihm  zitierten  Satze  (S.  46,  Z.  8  v.  u.  die  ff.)  von  der 
Auseinanderdrängung  und  Verschmächtigung  der  groben  elastischen 
Fasern  und  vom  Schwunde  der  feinsten  elastischen  Fasern  an  nicht 
hochgradig  emphysematösatrophischen  Stellen  spreche,  so  beziehe  ich 
letzteres,  wie  die  dem  betreffenden  Satze  folgenden  Erklärungen  be- 
weisen, auf  die  auch  an  dieser  Stelle  vorkommenden  primären,  winzigen 
Dehiscenzen  (S.  47,  Z.  6  v.  o.),  denn  da  heisst  es :  „es  handle  sich  hier 
um  den  Wegfall  der  feinsten  elastischen  Fäserchen  in  primären  oder 
interkapillären  Dehiscenzen''. 

Nun  ist  aber  die  bleibende  Alveolarektasie  nur  ein  Teil  des  Wesens 
des  chronischen  Emphysems.  Der  zweite  und  wichtigere  Teil  ist  die 
Alveolarwandatrophie  und  -schwund  dabei  und  die  damit  gegebene 
.  Rarefaktion  des  Lungengewebes.  In  Bezug  auf  diese  Eigentümlichkeit 
des  Emphysems  stehen  v.  Hansemaun-Sudsuki  auf  dem  Staud- 
punkte, zu  behaupten,  dass  die  von  mir  nachgewiesenen  und  beschrie- 

Lttbarseh-Ostertag,  Ergebnisse:  VHI.  Jahrgang.  19 
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benen  Dehiscenzen  nicht  auf  dem  Wege  der  Druckatrophie  entstehen, 
sondern  durch  Erweiterung  präexistenter  Löcher  in  den  Alveolenwan- 
dungen,  die  unter  dem  Namen  der  Kohnschen  Porenkanäle  bekannt 
geworden  sind.  Ich  habe  dieser  eigentümlichen  Poren  in  den  Wan- 
dungen der  Lungenalveoli  in  den  vorUegenden  „Ergebnissen",  Jahrg. 
1894,  3.  S.  142,  anlässlich  des  Berichtes  über  die  Arbeiten  Kohns, 
Hausers,  Ribberts,  Herbigs  und  Aldingers  über  Pneumonie 
erwähnt  und  derselben  nicht  eingehender  gedacht,  weil  ich  sie,  wie  ur- 
sprünglich Ribbert,  für  erworbene  und  bei  Pneumonie  Erwachsener 
mögliche  Veränderungen  in  den  Alveolarwänden  gehalten.  Nun  haben 
sie  aber  durch  die  Heranziehung  bei  der  Entstehung  der  Rarefaktion 
des  Lungengewebes  bei  chronischem  Emphysem  durch  v.  Hansemann- 
Sudsuki  und  zum  Teil  auch  durch  Ribbert  eine  Bedeutung  er- 
langt, derentwegen  es  notwendig  geworden  ist,  auf  sie  des  näheren  ein- 
zugehen. 

Kohn ,  der  Entdecker  dieser  Porenkanälchen,  gibt  in  seiner  jüngst- 
hin  erschienenen  Mitteilung  (7)  die  Geschichte  derselben,  so  dass  bei  Be- 
nützung derselben  sicher  nichts  unerwähnt  bleiben  wird.  Kohn  fand 
nämlich  bei  Bearbeitung  eines  Falles  von  chronischer  Pneumonie,  dass 
das  neugebildete  Bindegewebe  Sprösslinge  durch  die  Wand  der  Alve- 
olen in  die  benachbarten  Alveolen  sandte.  Als  er  auch  die  Fibriu- 
fasern  bei  akuter  Pneumonie  einen  gleichen  Weg  einschlagen  sah,  und 
er  hierbei  sehen  konnte,  dass  sie  durch  die  Wandungen  der  Alveolen 
hindurch  gehen,  so  musste  er  annehmen,  dass  sich  in  den  Wandungen 
der  Alveolen  Poren  bezw.  zwischen  benachbarten  Alveolen  Porenkanäl- 
chen befinden.  Haus  er  bestätigte  diese  Wahrnehmung  und  konsta- 
tierte, dass  in  der  normalen  Lunge  auch  dergleichen  Porenkanälchen 
vorkommen.  Auch  gibt  er  an,  dass  trichterartige  Einsenkungen  im 
Epithel  der  Alveolen  die  Anwesenheit  der  Porenkanälchen  merkbar 
machen.  Nun  folgte  die  Bestätigung  ihres  Vorkommens  durch  Aldin- 
ger,  Ribbert,  M.  Herbig,  Bezzola  und  A.  Fraenkel  in  den 
vorhin  bedeuteten  Arbeiten  über  Pneumonie.  Virchow  bezweifelte 
aber  die  Richtigkeit  der  Beobachtung  der  Porenkanälchen  in  den  Wan- 
dungen der  normalen  Lunge,  was,  wie  Kohn  meint,  v.  Hansemann 
veranlasst  haben  dürfte,  Untersuchungen  anzustellen  über  die  Existenz 
oder  Nichtexistenz  der  Porenkanälchen.  Durch  Injektion  von  erstarren- 
der Masse  (Berlinerblau-Gelatine  ^))  in  die  Bronchien  und  die  Alveoli  der 


1)  In  neuerer  Zeit  versuchte  ich  mir  die  Berlinerblau-Gelatine  nach  Tand  1er 
(Zeitschr.  f.  mikroskop.  Technik,  Bd.  18,  S.  22)  herzustellen,  da  bei  der  Injektion  mittelst 
derselben  das  Erwärmen  des  Okjektes  hinwegfällt.    Es  gelang  mir  aber  nicht,  und  ich 
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Lungen  von  Ratten,  Meerschweinchen  und  Kaninchen  mit  sofort  fol- 
gender Härtung  in  absolutem  Alkohol  konnte  y.  Hansemann 
zwischen  den  geschrumpften  Füllmassen  der  Alveoli  Verbindungsfäden 
darstellen,  die  als  durch  eigene  Poren  in  den  Alveolarwänden  hindurch- 
gehende Verbindungsbrticken  angesehen  wurden.  Sudsuki  hat  nun  in 
seiner  Arbeit  über  das  chronische  Emphysem  die  Bemerkung  einge- 
flochten^  dass  man  diese  Stomata  (Porenkanälchen)  auch  bei  normalen 
menschlichen  Lungen  direkt  sichtbar  machen  kann.  Es  sind  dies  ovale 
oder  rundliche,  glattrandige  Löcher,  die  bald  ebenso  gross,  bald  etwas 
grösser  oder  etwas  kleiner  als  die  Bindegewebskeme  sind.  Man  (Sud- 
suki) findet  oft  deren  zwei  oder  mehrere  in  der  Wand  einer  Alveole; 
ihre  Ränder  sind  nicht  mit  elastischen  Fasern  umsäumt,  die  überhaupt 
in  keinem  regulären  Verhältnisse  zu  den  Stomata  stehen.  Dies  wird 
durch  eine  Figur  illustriert,  über  die  ich  mir  weiter  unten  eine  Bemer- 
kung zu  machen  erlauben  werde. 

Soeben  Vorgebrachtes  ist  die  Literatur  über  die  sogenannten  Ko hu- 
schen Porenkanälchen,  insoweit  sie  den  Bestand  derselben  sichert.  Nun 
finden  sich  aber  auch  Stimmen,  die  sich  gegen  die  Existenz  dieser 
bemerkenswerten  Vorrichtungen  in  den  Wänden  der  Lungenalveolen 
erheben.  Kein  geringerer  als  v.  Ebner  (3)  spricht  sich  in  seinem 
bezw.  Koellikers  Handbuche  der  Histologie  infolge  eigener  auf  diesen 
Gegenstand  gerichteter  Untersuchungen  gegen  die  Präexistenz  der  Poren- 
kanälchen aus.  Er  veranlasste  auch  Aigner  (1)  die  Injektionsversuche 
V.  Hansemanns  nachzumachen.  Aigner  ging  nach  v.  Hansemann 
vor,  modifizierte  auch  die  Nachbehandlung  der  Versuche,  die  Konzen- 
tration der  Leimmasse,  schnitt  frische,  gehärtete,  verschieden  eingebettete 
Organe ;  er  erzeugte  auch  unter  gewissen  Verhältnissen  Schrumpfungen 
der  Füllmasse  der  Alveolen  und  sah  Fortsätze  bezw.  Verbindungsäste 
zwischen  benachbarten  Füllklumpen  oft  in  erstaunlichster  Menge,  so 
dass  eine  siebförmige  Durchlöcherung  der  Alveolenwand  hätte  an- 
genommen werden  müssen.  Aigner  untersuchte  auch  Lungen  von 
Ratten,  deren  Bronchien  mit  Silbemitrat  injiziert  worden  sind ;  kurz,  er 
liess  kein  Mittel  unversucht,  um  auf  die  Porenkanälchen  zu  kommen; 
doch  umsonst;  und  so  sah  er  sich  veranlasst,  das  Ergebnis  seiner  Unter- 
suchungen dahin  zusammenzufassen:  dass  die  von  v.  Hansemann  (eo  ipso 


griff  wieder  zu  dem  Verfahren  der  GelatineiDJektion  mit  Erwärmen  der  Lungen  und  zu 
Injektion  mit  konzentrierten  Lösungen  von  Berlinerblau.  —  Kollege  Tandler  war  so 
gütig,  mir  eine  Portion  seiner  Berlinerblau -Gelatine  zu  überlassen,  wofür  ich  ihm  auch 
an  dieser  Stelle  bestens  danke,  und  freue  ich  mich  darauf,  mit  derselben  erneut  In- 
jektionen emphysematöser  Lungen  darchzuführen.  —  Eppinger. 
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auch  bezw.  zuerst  von  Kohn)  beschriebenen  Poren  in  normalen  Säuge- 
tierlungenalveolen  wänden,  wie  er  sie  auf  Grund  von  Injektionspräparaten 
annimmt,  in  Wirklichkeit  nicht  existieren,  und  er  glaubt  auch,  dass  auch 
die  Schlüsse,  welche  v.  Hansemann  (4,  5,  6)  aus  dem  Verhalten  der 
Poren  bei  pathologischen  Prozessen  zieht,  wie  das  Übergreifen  von  Ent- 
zündungserregern von  einer  Alveole  zur  anderen  auf  dem  Wege  dieser 
Stomata,  femer  die  Entstehung  des  Emphysems  durch  blosse  Ausweitung 
dieser  Öffnungen,  nicht  berechtigt  sind.  Das  pathologische  Vorkommen 
von  Löchern  in  den  Lungenbläschen  will  Aigner  aber  durchaus  nicht 
bestreiten. 

W.  S.  Miller  (8,  9)  hat  sich  bei  der  Bearbeitung  der  Histologie 
der  Lungen,  und  vorzugsweise  der  Lungenläppchen  und  -Alyeoli  auch 
mit  der  Frage  des  Abgeschlossenseins  oder  Nichtabgeschlossenseins  der 
Lungenalveoli  gegen  die  Umgebung  beschäftigt.  Aus  seiner  ersten 
Arbeit  (8)  erfahren  wir  auch,  was  übrigens  auch  v.  Ebner  erwähnt, 
dass  lange  vor  Kohn  an  die  Möglichkeit  der  Kommunikation  der  Al- 
veoli  untereinander  gedacht,  und  solche  auch  unter  anderen  von  Hei- 
vetius,  Magendie  und  Rainey  angegeben,  und  vor  nicht  langer 
Zeit  auch  noch  von  Delafield  und  Roosevelt  behauptet  wurde. 
Interessant  ist  es,  dass  z.  B.  Henle  auch,  dem  gleichen  Gegenstand 
sein  Augenmerk  widmend,  bei  Untersuchung  der  Lunge  auf  Kommuni- 
kationslücken zwischen  den  Lungenalveoli  gestossen  ist,  sie  aber  als 
durch  Atrophie  erworbene  Lücken  erklärt.  Miller  selbst  machte  nun 
Injektion  mit  erstarrender  Masse  in  die  Bronchien  und  Alveoli  und  Kor- 
rosionspräparate, um  die  Läppchen  in  ihrer  Konstitution  klar  zu  stellen, 
und  konnte  niemals  Kommunikation  zwischen  Alveoli  darstellen  oder 
finden.  Er  erklärt  bestimmt,  dass  er  solche  Poren,  wie  sie  v.  Hanse- 
mann  beschrieben,  nicht  finden  konnte,  und  kann  sie  umso  weniger  als 
normale  Bildungen  anerkennen,  „als  sich  gegen  seine  (v.  Hansemanns) 
Präparationsmethode  schwerwiegende  Einwürfe  machen  lassen*'.  Miller 
verspricht  in  einer  späteren  Arbeit  noch  ausführlicher  auf  diesen  Gegen- 
stand betreffs  der  Lungenalveolarwandporen  zurückzukommen. 

Es  ist  gewiss  verständlich,  dass,  da  v.  Hansem ann-Sudsuki 
die  schwerwiegende  Folgerung  der  Entstehung  der  Rarefaktion  des 
Lungengewebes  bezw.  der  Dehisceuzen  in  den  Wänden  der  AlveoU  bei 
chronischem  Emphysem  durch  fortschreitende  Ausdehnung  der  Poren  bezw. 
der  Porenkanälchen  machen,  wodurch  meine  Anschauung  über  die 
Druckatrophie  der  Alveolarwände,  als  den  Grund  der  hervorragendsten 
Eigentümlichkeit  des  chronischen  Emphysems,  hinfällig  werden  könnte, 
ich  mich  vielleicht  mehr  als  jemand  Anderer  um  diese  Ko huschen  Poren- 
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kanäleben  kümmern  musste.  Die  Grösse  der  Arbeit,  die  ich  mir  mit 
diesem  Gegenstand  genommen,  die  Menge  der  Untersuchungen,  die  ich 
diesbezügUch  gepflogen,  die  viele  Zeit,  die  ich  verwendet,  stehen  in  gar 
keinem  Verhältnisse  zu  der  Kürze  des  Resultates,  das  dahingeht,  dass  ich 
Poren  oder  Porenkanälchen  in  den  Lungenalveolarwänden  als  normale, 
physiologische,  präexistente,  bezw.  vorgebildete  Eigentümlichkeiten  der 
Lungenalveolarwände  nicht  gefunden  habe.  Ich  untersuchte  vor  allen 
anderen  Lungen  von  Föten  aus  der  spätembryonalen  Periode,  von 
Neugeborenen,  von  Kindern,  die  an  Darmkatarrhen  zu  gründe  gingen 
und  keine  Spur  von  Lungenkrankheiten  darboten,  von  jungen  Katzen 
und  Kaninchen.  Ich  musste  mir  nämlich  sagen,  dass,  wenn  die  Poren 
oder  Porenkanälchen  spezifische  Eigentümlichkeiten  normaler  Lungen 
sind,  sie  doch  in  besagten  gesunden  Lungen  aufgefunden  werden 
müssen.  Dann  kamen  Lungen  junger  gesunder  Selbstmörder  und  von 
solchen  Individuen  zur  Untersuchung,  die  an  Gehirntumoren  verstarben, 
und  absolut  trockene,  id  est  normale  Lungen  darboten.  Dies  deswegen, 
weil  ich  ein  grosses  Gewicht  darauf  legte,  eben  nur  gesunde  Lungen  auf 
eine  ihnen  physiologisch  zuzukommende  Eigentümlichkeit  zu  prüfen. 
Die  Untersuchungsmethoden  waren  gegeben  durch  v.  Hansemanns 
Verfahren  mittelst  Injektionen  von  Berlinerblau-Gelatine  in  die  Bronchien 
mit  alsbaldiger  Härtung  in  absolutem  Alkohol.  Über  die  Resultate  der 
Untersuchungen  mittelst  dieser  Methode  kann  ich  Punkt  für  Punkt  alles 
bestätigen,  was  Aigner  gefunden  und  behauptet  hat  Wenn  man  mit 
starken  Formollösungen  härtet,  bekommt  man  ähnliche,  zum  Teil  gleiche 
Bilder  der  vielen  strahligen  Fortsätze  der  erstarrten  Alveolarpropfen,  von 
denen  einzelne,  mit  Fortsätzen  benachbarter  Alveolarpfropfen  zusammen- 
hängende, an  Serienschnitten  sich  als  Kontinuum  der  Pfropfe  in  den 
Alveolargäugen  erwiesen.  Wenn  man  die  Verbindungsfäden  zweier 
benachbarten  Injektionsmassepfröpfe  mit  entsprechend  grossen  Ver- 
grösserungen  untersucht,  findet  man  nie  ein  sich  Durchdrängen  der- 
selben durch  die  Wand,  sondern  immer  ein  Drauf-  oder  Drunterliegen  des 
Durchschnittes  derselben.  Überhaupt  möchte  ich  noch  vieles  wieder- 
holen, was  schon  Aigner  ausgeführt  hat,  und  ich  muss  mit  ihm 
schliessen,  dass  die  von  v.  Hansemann  beschriebenen  Poren,  wie  er 
sie  auf  Grund  von  Injektionspräparaten  annimmt,  weder  in  den  Alveolar- 
wänden  der  Lungen  von  Föten  aus  spät  embryonaler  Zeit,  noch  von 
neugeborenen  Kindern,  noch  von  gesunden  Erwachsenen,  auch  nicht 
von  jungen  Katzen  und  Kaninchen  nachweisbar  sind.  Ebensowenig 
Hess  ich  mir  die  Mühe  verdriessen,  direkte  Untersuchungen  an  Schnitt- 
präparaten,   die   mit   Hämatoxylin-Erythrosin,    nach   v.  Giesou,    mit 
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Fuchsin-Resorcin,  mit  Orcein,  gefärbt  wurden,  zu  pflegen.  Es  war  nichts 
zu  finden,  was  als  Poren  oder  Porenkanälchen  in  den  Wänden  der  Alveoli 
hätte  gedeutet  werden  können.  So  stand  es  für  mich  als  sichere  Tatsache 
fest,  dass  in  absolut  gesunden  Lungen  Poren  oder  Porenkanälchen  in 
den  Lungenalveolarwänden  weder  vorgebildet,  noch  ausgebildet,  eben- 
sowenig als  regelmässig  zu  bestimmende,  physiologische  Eigentümlich- 
keiten des  Lungenalveolarwandgewebes  vorkommen. 

Nachdem  ich  aber  annehmen  musste,  dass  von  so  vielen  Seiten 
beschriebene  Dinge  Existenzberechtigung  haben  dürften,  und  im  Grunde 
genommen  die  Poren  bezw.  Porenkanälchen  in  den  Lungenalveolarwänden 
erwachsener  Individuen  gefunden  wurden,  so  richtete  ich  mein  Augen- 
merk auf  diesen  Gegenstand,  so  oft  sich  mir  Gelegenheit  gab,  Lungen 
zu  untersuchen.  So  sah  ich  z.  B.  in  den  Schnitten  einer  Lunge  von  einem 
7jährigen  Knaben,  der  an  lobulärer  chronischer  Pneumonie  gestorben 
ist  und  ^/g  Jahr  vor  seinem  Tode  Keuchhusten  überstanden  hatte,  aus- 
gezeichnete rundliche  Dehiscenzeu  an  den  Alveolarwänden,  allerdings  an 
Stellen,  die  sonst  auch  entschiedene  Zeichen  eines  Lungenemphysems 
darboten.  Bei  der  Untersuchung  von  zwei  Fällen  von  Lungencarcinom 
fand  ich  in,  den  Tumorpartieen  benachbartem  Lungengewebe  auch  win- 
zigste und  grössere  Defekte  in  den  Lungenalveolarwänden.  In  einem  vor 
nicht  langer  Zeit  vorgekommenen  Falle  von  chronischer  lobärer  Pneu- 
monie mit  chronischer  Pleuritis  waren  an  den  frei  gebliebenen  Partieen 
des  Unterlappens  der  betroffenen  Lunge  ebenfalls  Dehiscenzen  bezw.  die 
besagten  Poren  zu  finden.  In  den  indurierten  Partieen  des  Oberlappens 
konnte  ich  genau  dieselben  Bilder  wiederfinden,  die  mir  seinerzeit,  als 
ich  Studien  über  chronische  Pneumonie  gemacht  hatte  (1876),  auffielen, 
und  unter  denen  ich  auch  auf  jenes  Bild  aufmerksam  machte,  „dem- 
gemäss  vom  interstitiellen  hyperplastischen  Bindegewebe  sich  abzweigende, 
aus  gleichem  Gewebe  bestehende  Büschel  in  die  Alveoli  hineinwuchern, 
dann  gewöhnlich  dort,  wo  sie  in  den  Alveolus  hineintreten,  stielartig 
verdünnt  sind  und  wie  Zapfen  in  dieselben  liineinragen,"  (Prager  Viertel- 
jahrschrift Bd.  125  S.  18).  Ebenso  fand  ich  alsbald,  nachdem  mir  die 
Arbeiten  Xohns,  Hausers  u.  v.  a.  bekannt  waren,  die  durch  einen 
Verbindungsfaden  miteinander  verbundenen  fächerförmigen  intraalveo- 
lären Bindegewebszapfen  zweier  benachbarter  Alveoli.  Dass  ich  in  den 
hiermit  vorgeführten  Fällen  jene  Dinge  vor  mir  hatte,  die  als  Poren 
bezw.  Porenkanälchen  von  Kohn,  Hauser,  v.  Hansemann  und 
Sudsuki  beschrieben  worden  sind,  war  mir  klar,  aber  auch  das,  dass, 
nachdem  ich,  wie  oben  erwähnt,  alle  möglichen  entschieden  gesunden 
Lungen  umsonst  auf  Lungenalveolarrand-Poren   bezw.  Porenkanälchen 
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durchmustert  habe,  jene  keiue  normalen  Eigentümlichkeiten  des  Lungen- 
gewebes, sondern  pathologische  Erscheinungen  solcher  Art  sind,  wie  sie 
in  durchgreifender,  ausgebreiteter  und  zur  höchsten  Ausbildung  gelangter 
Weise  beim  chronischen  Emphysem  gefunden  werden.  Und  ist  es  doch 
bekannt,  dass  nach  Keuchhusten  Bildung  des  substantiellen,  bei  lang- 
dauernden Tumoren  die  eines  vikariierenden  Emphysems,  kurzum  bei 
Lungen  Erwachsener,  die  ebenfalls  Erkrankungen  durchgemacht  haben, 
Schädigung  der  Elastizität,  bezw.  des  elastischen  Gewebes  vorkommen 
kann,  und  Dehiscenzen  bezw.  Poren  und  Porenkanälchen  in  den  Lungen- 
alveolarwänden  da  und  dort,  natürlich  in  höchst  unregelmässiger  An- 
ordnung, Grösse  und  Zahl  und  obendrein  zufälligerweise  vorgefunden 
werden  können.  Ich  stimme  mit  He  nie  vollständig  überein,  wenn  er  die 
von  ihm  gefundenen  Löcher  in  den  Alveolarwänden  als  pathologische 
Erscheinungen,  durch  Atrophie  entstanden,  betrachtet.  Ebenso  verstehe 
ich  es,  dass  Sudsuki  in  Fig.  3  seiner  Abhandlung  Poren,  bezw.  runde 
Defekte  in  den  Alveolarwandungen  gefunden  hat,  da,  meines  Erachtens 
nach,  der  Schnitt,  dessen  einer  Stelle  das  Bild  entnommen  ist,  zum  min- 
desten diese  Stelle  selbst,  entschieden  emphysematöses  Gewebe  vorstellt. 
Ich  glaube  in  e  dieser  Figur  den  weiten  Alveolargang  und  nicht,  wie 
der  Autor  meint,  den  Querschnitt  einer  Alveole,  und  in  dem  Gewebs- 
ring  um  den  Alveolargang  e  herum  die  dem  Alveolargang  zugehörigen 
Stücke  der  Alveoli,  in  denen  offenbar  die  elastischen  Fasern  gröber,  spar- 
samer und  entschieden  auseinandergerückt  erscheinen^  erblicken  zu  sollen. 
Bei  weitem  mehr  spräche  zu  gunsten  der  Porentheorie  ein  Vorkommen 
von  Poren  in  der  Figur  1  genannter  Abhandlung  Sudsukis,  die  dem 
Bilde  einer  Stelle  eines  Schnittes  aus  der  Lunge  eines  IVg  jährigen 
Knaben  entspricht;  das  zufällige  Vorkommen  von  Dehiscenzen  in  den 
Alveolarwänden  nicht  emphysematöser  Lungen  hat  für  mich  die  Bedeu- 
tung von  aus  streng  winzigst  lokalen  Gründen  hervorgegangenen  Druck- 
atrophieen,  analog  z.  B.  den  Fenstern  in  den  Lunularabschnitten  der 
halbmondförmigen  Herzklappen.  — 

Hiermit  habe  ich  mich,  wenn  auch  in  aphoristischer  Weise,  wie  es 
der  Bestimmung  dieser  „Ergebnisse"  entspricht,  in  der  Frage  der  Exi- 
stenz oder  Nichtexistenz  der  Poren,  bezw.  Porenkanälchen  in  den 
Lungenalveolarwäuden,  als  normaler  Eigentümlichkeiten  der  letzteren, 
auf  Grund  eigener  Erfahrung  und  der  anderer  Autoren  für  die  Nicht- 
existenz derselben  ausgesprochen.  Allerdings  würde  mir  dies  noch 
leichter  geworden  sein,  und  würde  es  auch  überhaupt  zur  Klärung  der 
Tatsache  viel  beitragen,  wenn  von  den  betreffenden  Autoren  des  näheren 
festgestellt  worden  wäre,    dass  die  Poren  bezw.  Porenkanälchen,    wenn 
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pie  normale  Eigenschaften  der  Lungenalveolarwände  vorstellen  sollen, 
unbedingt  da  oder  dort,  von  dieser  oder  jener  Grösse,  mit  einer  be- 
stimmten Umrandung  und  bestimmten  Richtung  in  jeder  normalen  Lunge 
vorgefunden,  und  mittelst  dieser  oder  jener  Methode  über  allem  Zweifel 
erhaben  nachgewiesen  werden  können.  Es  müsste  auch  klar  gestellt 
werden,  dass  diese  Poren  ganz  besonders  nicht  an  den  Kuppeln  der 
Alveoli,  die  an  das  interalveoläre  Bindegewebe  stossen,  vorkommen, 
denn  da  müsste  ja  alleweil  ein  intervestikuläres  Emphysem  entstehen. 
Doch  scheint  es,  dass  Poren  an  diesen  Stellen  doch  vorkommen  sollen, 
wenn  man  Ribberts  Schema  vom  Emphysem  in  Betracht  zieht. 
Andererseits  müsste  es  auch  klargelegt  werden,  dass  die  Poren  so  be- 
schaffen sind  und  unter  solchen  Vorkehrungen  ausgebildet  sind,  dass 
sie  sich  nicht  erweitern  können,  denn  sonst  wäre  es  klar,  dass,  wenn  sie 
so  bestehen,  wie  dies  bis  jetzt  beschrieben  worden  ist,  sie  sich  unter 
allen  Verhältnissen  nur  zu  leicht  vergrössem  können,  und,  weil  als  nor- 
male Dinge  überall  (es  würden  doch  diese  normal  sein  sollenden  Poren 
nicht  bloss  einzelnen  Alveolen  beschieden  sein)  in  allen  Lungen  vor- 
kommend, bei  allen  Menschen  Emphysem  sich  ausbilden  müsste. 
Übrigens  müsste  mein  oben  angeführter  Befund  von  förmlich  sieb- 
artiger Durchlöcherung  der  Alveolarwände  durch  primäre  und  sekundäre 
Dehiscenzen  für  eine  grosse  Anzahl  von  Poren  in  einer  Alveolarwand 
sprechen,  und  davon  ist  nirgends  die  Rede.  Im  Gegenteil,  es  macht  alles, 
was  über  das  Vorkommen  der  Poren  zu  lesen  ist,  den  Eindruck,  dass  die 
Poren  etwas  Zufälliges  sind,  und  das  soll  bei  etwas  Normalem  und  Ge- 
setzmässigem  nicht  erwartet  werden.  Das  sind  freilich  theoretische 
Schlüsse,  aber  solche  ergeben  sich  aus  dem,  was  bis  jetzt  von  seiten 
der  Autoren,  die  Poren  annehmen,  bekannt  geworden  ist.  So  viel  steht 
fest,  dass  sie  in  Lungen  neugeborener  Kinder  und  der  Früchte  aus 
der  spätembryonalen  Periode  nicht  vorkommen,  und  in  entschieden  ge- 
sunden Lungen  von  mir  nicht  gefunden  werden  konnten.  Aus  diesem 
Grunde  schon  möchte  ich  bezweifeln,  dass  die  Poren  bezw.  Poren- 
kanälchen  der  Lungenalveolarwände  vorgebildete  Dinge  sind,  und  möchte 
vielmehr  annehmen,  dass  sie  dort,  wo  sie  vorkommen,  als  erwor- 
bene Veränderungen  zu  gelten  haben,  denen  betreffs  ihrer  Bildung 
dieselbe  Bedeutung  zukommt,  wie  ich  sie  für  die  primären  Dehiscenzen  der 
Lungenalveolarwände  beim  chronischen  Emphysem  dargestellt  habe. 
Kommen  sie  in  nicht  chronischemphysematösen  Lungen  vereinzelt  da 
und  dort  vor,  so  sind  sie  eben  vereinzelte  da  und  dort  nachweisbare 
Druckatrophieen,  die  für  die  Funktion  der  Lunge  ohne  Belang  sind, 
allerdings  aber  bei  zufälliger  akut  entzündlicher  Infiltration  oder  binde- 


Hinfälligkeit  der  Hansemann-Sudsukischen  Theorie  über  daa  Emphysem.    297 

gewebiger  Induration  als  Durchtrittsstellen  für  Fibrinfäden  und  Binde- 
gewebsbüschel  dienen  können.  — 

Mag  ich  nun  die  Angelegenheit  der  Kohnschen  Poren  bezw. 
Porenkanälchen  in  den  Lungenalveolarwänden  erörtern  vom  Standpunkte 
des  bisher  über  sie  Bekannten  und  der  aus  demselben  sich  ergebenden 
Überlegungen  oder  vom  Standpunkte  von  auf  die  Poren  direkt  ab- 
zielender eigenen  Untersuchungen  und  derer  seitens  in  Lungenhistologie 
erprobter  Histologen,  so  komme  ich  zu  dem  Resultate,  dass  es  Poren  bezw. 
Porenkanälchen  in  den  Wänden  normaler  Lungenalveoli  als  vorgebildeter 
und  physiologischer  Eigentümlichkeiten  des  Lungengewebes  nicht  gibt. 
Damit  fällt  selbstverständlich  die  Grundlage  der  Theorie  Sudsukis- 
V.  Hansemanns  über  die  Pathogenesis  des  chronischen  Emphysems, 
und  bleibt  vorderhand,  so  lange  nicht  besser  fundierte  Gründe  gegen 
dieselbe  vorgebracht  werden,  die  zu  Recht  bestehen,  die  ich  darzustellen 
und  in  jeder  Beziehung  zu  begründen  bemüht  gewesen  bin,  und  die 
darin  gipfelt,  dass  es  sich  bei  der  zweiten  wichtigen  Eigentümlichkeit 
des  chronischen  Lungenemphysems  (die  erste  ist  die  Alveolarektasie), 
nämUch  der  Rarefaktion  des  Lungengewebes,  um  von  winzigsten  Dehis- 
cenzen  bis  zur  Blasenbildung  fortschreitende  Druckatrophie  und  Schwund 
des  Lungenalveolargewebes  nach  voraufgegangener  übermässiger 
Dehnung  und  folgender  Kontinuitätstrennung  und  endlichen  Schwund 
des  elastischen  Gewebes  im  Lungenalveolargerüste  handelt. 

Ribbert  (11)  hat  in  seinem  Lehrbuche  über  spezielle  pathologische 
Anatomie  als  erste  Erscheinung  beim  Zustandekommen  des  Emphysems 
eine  Erweiterung  der  Infundibula  (soll  wohl  heissen  Alveolargänge,  da 
die  von  Rossignol  eingeführte  Bezeichnung,  wie  dies  auch  v.  Ebner 
(ibid.  S.  299)  begründet,  fallen  gelassen  wurde)  angegeben;  „die  Septa, 
welche  die  einzelnen  sich  ausdehnenden  Alveolen  trennen,  werden  nie- 
driger, sinken  gleichsam  in  die  gemeinsame  Wand  des  Infundibulums 
zurück  und  können  bald  nur  noch  als  niedrige  leistenförmige  Vor- 
sprünge gesehen  werden.''  So  würden  entstehen,  soweit  ich  Ribbert 
verstehe,  Alveolargangbläschen,  die  durch  Konüuenz  zu  grösseren  Blasen 
sich  ausgestalten;  und  die  Konfluenz  selbst  erfolgt  durch  die  auch  von 
Ribbert  als  normal  vorkommend  angenommenen  Poren.  Soweit 
den  beigegebenen,  vom  Autor  selbst  als  schematische  Darstellungen  zu 
geltenden  Figuren  entnommen  werden  kann,  kommen  bei  gedachter 
Konfluenz  Poren  in  Betracht,  die  an  den,  dem  Zwischengewebe  zwischen 
den  Alveolargängen  zugekehrten  Wänden  der  Alveoli  vorkommen 
müssteu.  Ich  glaube  nicht  zu  irren,  wenn  ich  annehme,  dass  schon 
bei  Ektasie  des  Alveolarganges  selbst  diese  Poren  weit  werden  und  Luft 
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austreten  lassen  müssten.  Das  soll  doch  gewiss  nicht  geschehen. 
Andererseits  wird  bei  gedachter  Konstruktion  der  Konfluenz  der  Alveo- 
largangbläschen  vorauszusetzen  sein,  dass,  vorderhand  abgesehen  von 
der  Möglichkeit  des  inzwischen  erfolgten  Luftaustrittes  in  das  interalveo- 
läre Zwischengewebe,  Pore  an  Pore  sich  anlagern  müsste;  und  das  wäre 
doch  eine  merkwürdige  Gesetzmässigkeit  in  der  Lage  der  Poren,  von 
der  aber  nirgends  etwas  zu  erfahren  ist.  Wenn  nicht  schon  andere 
Gründe  vorlägen,  die  Existenz  der  Poren  in  normalen  Lungenalveolar- 
wänden  zu  bezweifeln,  so  müsste  der  Gebrauch,  den  Ribbert  von 
ihnen  macht,  a  priori  den  Glauben  an  sie  fallen  lassen.  Übrigens  lassen 
sich  auch  Bedenken  gegen  jene  Vorstellung  erheben,  die  sich  Ribbert 
bei  der  Alveolargangektasie  konstruiert,  derzufolge  die  Septa  zwischen 
den  Alveolen  niedriger  werden,  gleichsam  einsinken.  Wenn  ich  auch 
von  der  Meinung  absehen  will,  dass,  vermöge  der  Anordnung  des  elasti- 
schen Gewebes  in  den  alveolären  Wänden  inklusive  der  Septa  in  Form 
eines  recht  regelmässigen  Faser-Netzes  mit  Insertion  der  Fasern  an 
einem  recht  derben  Faserring  am  Eingang  zum  Alveolus,  wie  ich  das 
bis  heute  unwiderlegt  dargestellt  habe,  bei  gleichmässiger  Verteilung  der 
meiner  Voraussetzung  nach  unter  positivem  Drucke  stehenden  Luft  eine 
allgemeine  Dehnung  der  Alveolarwände,  also  auch  der  Septen,  sonach  eine 
Dehnung  auch  letzterer  stattfinden  muss,  so  möchte  ich  darauf  hinweisen, 
dass  es  gelingen  müsste,  in  der  Tat  aber  nicht  gelingt,  beim  chronischen 
Emphysem  einfache  blasige  Alveolargänge  nachzuweisen.  Ribberts 
schematische  Darstellung  der  Entstehung  des  chronischen  Emphysems 
ist  ihrer  Einfachheit  wegen  so  bestechend,  dass  es  eigentlich  schade 
ist,  dass  sie  nicht  den  Befunden  entspricht,  denen  man  bei  Unter- 
suchung des  chronischen  Emphysems  begegnet,  und  die  an  Mannig- 
faltigkeit und  Kompliziertheit  gar  nichts  zu  wünschen  übrig  lassen. 
Ich  glaube,  dass  seinerzeit  ich  bei  der  Bearbeitung  der  Patho- 
genese des  chronischen  Emphysems  den  richtigen  Weg  gegangen  bin, 
indem  ich  zunächst  den  BegrifE  des  chronischen  Emphysems  umgrenzt, 
danach  die  vorzüglichsten  Eigentümlichkeiten  desselben :  Alveolarektasie 
und  Rarefaktion  des  Lungengewebes  im  Auge  behalten,  erstere  physi- 
kalisch zu  begründen  und  letztere  in  ihrem  Geschehen  durch  histo- 
logische Untersuchungen  zu  ergründen  bemüht  war.  Im  allgemeinen 
zweifelt  man  auch  heute  nicht  daran,  dass  das  Wesen  des  chronischen 
Emphysems  in  jenen  beiden  Eigentümlichkeiten  beruht;  nur  soll  die 
Rarefaktion  des  Lungenalveolargewebes  (Lungenalveoli  und  Alveolar- 
gänge) nicht,  wie  ich  es  dargestellt  habe,  auf  dem  Wege  der  Durch- 
löcherung bezw.  Dehiscenzenbildung  durch  Druckatrophie  mit  einleiten- 
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der  Kontinuitätstrennung  des  elastischen  Gewebes,  sondern,  wie  dies  in 
jüngster  Zeit  Hansemann-Sudsuki  und  Ribbert  meinen,  durch  Er- 
weiterung präexistent  sein  sollender  Öffnungen,  des  sogen.  K oh n sehen 
Poren  oder  Porenkanälchen  erfolgen.  Dem  gegenüber  wiederhole  ich 
das  kurz  vorhin  Gesagte,  dass,  nachdem  solche  Poren  bezw.  Poren- 
kanälchen  nicht  erwiesen  sind,  ich  vorderhand  meine  Theorie  über  die 
Pathogenese  des  chronischen  Emphysems  .  aufrecht  erhalte.  Es  mag 
nur  ergänzend  bemerkt  werden,  dass,  wenn  von  Druckatrophie  des 
Alveolargewebes  die  Rede  war  und  ist,  der  exspiratorische  Druck  ge- 
meint ist,  der  bei  erschwerter  oder  behinderter  Exspiration  vorausgesetzt 
wurde.  Das  Faktum  der  Erhöhung  des  Druckes  unter  gedachten  letz- 
teren Verhältnissen  ist  in  neuerer  Zeit  experimentell  durch  Büdinger 
(2)  nachgewiesen  worden.  Er  hat  n^ittelst  eines  eigenen  Thoraxdruck- 
messers den  thorakalen  Druck  bei  Hunden  und  Kaninchen  unter  nor- 
malen und  pathologischen  Verhältnissen  gemessen.  Bei  Glottisschluss 
oder  Verengerung  der  Luftwege,  die  erschwerte  Exspiration  nach  sich 
ziehen,  wird,  den  Experimenten  Büdingers  zufolge,  der  Alveolardruck 
so  gesteigert,  dass  er  den  atmosphärischen  Druck  beträchtlich  übersteigt. 

Es  soll  nicht  vergessen  werden,  dass  in  jüngster  Zeit  Freund  (13), 
wahrscheinUch  mehr  der  heutzutage  in  Vordergrund  tretenden  Frage 
über  die  Prädisposition  der  Lunge  zur  Erkrankung  an  Tuberkulose 
wegen,  mit  der  von  ihm  vor  langer  Zeit  aufgestellten  Ansicht  über  den 
Einfluss  des  durch  Verknöcherung  der  Rippenknorpel  starren  Thorax 
auf  die  Erkrankung  der  Lungen  an  Tuberkulose  und  an  Emphysem 
hervorgetreten  ist.  Da  für  jetzt  nur  die  letztere  Erkrankung  in  Frage 
kommt,  80  könnte  ich  auch  nur  das  wiederholen,  was  ich  seinerzeit 
darüber  sagte,  dass  aus  mehr  denn  einem  Grunde  der  starre  unbeweg- 
liche Thorax  mit  der  Entstehung  des  chronischen  Emphysems  nichts 
zu  tun  haben  kann.  Sprechen  doch  die  vielen  Fälle,  bei  denen  ein 
durch  Verknöcherung  fast  aller  Rippenknorpel  starrer  Thorax,  aber  in 
demselben  keine  emphysematöse  Lungen  gefunden  werden,  schon  an 
und  für  sich  gegen  die  Behauptung  Freunds.  Gerade  auch  die  Gründe, 
die  dafür  angeführt  werden,  dass  bei  einem  solchen,  namentlich  in 
seinen  oberen  Partieen  durch  Verknöcherung  der  obersten  Rippenknorpel 
starren  Thorax  mangelhafte  Ventilation  der  Lungenspitzen  bewirkt 
werden  soll,  sprechen  gegen  die  Möglichkeit  des  für  die  Entstehung  des 
chronischen  Emphysems  notwendigen,  gesteigerten  Druckes  der  Luft  in 
den  Alveolis. 

EndUch  sei  der  Mitteilung  Ponficks  (10)  gedacht,  welche  Wuche- 
rungsvorgänge   im    Lungengewebe    bei    Emphysema    verum    umfasst. 
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Ponfick  gibt  da  an,  dass  man  an  Bronchien  dritter  und  vierter  Ord- 
nung  Wucherungsvorgänge  beobachten  kann,  die  in  Faltung  des  Broo- 
chialrohres,  bezw.  in  Faltung  und  Erhebung  der  Bronchialschleimhaut 
mit  zelliger  Infiltration,  in  Einstülpungen  bestehen,  die  tief  in  das  Ge- 
webe hineindringen.  Das  sind  ganz  richtige  Beobachtungen,  die  man 
aber  nur  gelegentlich  bei  chronischem  Lungenemphysem,  aber  auch  bei 
anderen  Lungenerkrankungen  machen  kann.  Es  sind  das  allenfaUsige 
Begleiterscheinungen,  die  an  Bronchien  vorkommen  können,  und  auch 
schon  deswegen  mit  dem  chronischen  Emphysem  nichts  zu  tun  haben, 
da  sie  auch  in  nicht  emphysematösen  Lungen,  in  denen  andere  chroni- 
sche Prozesse,  z.  B.  Tuberkulose,  chronische  Bronchitis,  Karzinom  etc. 
gefunden  werden,  vorkommen  können.  Bei  Gelegenheit  der  Vorlage 
dieser  Mitteilungen  durch  Ponfick  hat  v.  Baumgarten  mit  Recht 
diesbezügliche  Bemerkungen  gemacht,  und  insbesondere  auf  die  Beob- 
achtungen Friedländers  über  Wucherungen  der  Bronchialschleim- 
haut bei  Carciuomen  der  Lungen  hingewiesen. 


b)  ödem,  Infarkt  und  Embolia  der  Lungen. 

(Dr.  W.  Schauenstein.) 
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Arbeiten  über  das  Lungenödem  sind  in  den  letzten  Jahren  von 
den  Franzosen  Parisot  (14)  und  Foul ne au  (4)  erschienen,  während 
von  den  deutschen  Forschern  keine  eingehendere  Arbeit  hierüber  ver- 
öffentlicht  wurde.  Ortner  (12)  teilt  zwei  Fälle  von  typischem  akuten 
Lungenödem  mit,  welches  beidesmal  im  Anschluss  an  Thorakocentese 
auftrat.  Auf  Grund  dieser  Beobachtungen  ist  er  der  Ansicht,  dass  das 
akute  Lungenödem  in  seinen  Fällen  dadurch  zu  stände  kam,  dass  die 
Blutgefässe  der  vor  der  Thorakocentese  komprimierten  Lunge  abnorm 
durchlässig  waren,  wozu  als  Hilfsursache  eine  begleitende  Herzinsufficienz 
hinzu  kam.  Denn  durch  die  plötzliche  Entlastung  des  Pulmonalkreis- 
laufes  strömt  eine  bedeutend  grössere  Blutmenge  dem  linken  Herzen 
zu,  das  dieser  Mehraufgabe  nun  nicht  mehr  gewachsen  ist,  so  dass  es 
zu  einem  Missverhältnis  zwischen  der  Arbeitsleistung  des  rechten  und 
linken  Herzens  kommt  und  demzufolge  zu  Lungenödem. 

Dieses  entsteht  noch  .dadurch  um  so  leichter,  dass  es  sich  nebstbei 
um  krankhafte  Veränderungen  handelt,  die  eine  ausgleichende  Ver- 
schiebung des  Mediastinums  mehr  minder  unmöglich  machen.  Diese 
können  schwielige  oder  exsudative  Pleuritis  der  nicht  punktierten  Seite^ 
enorme  Herzdilatation  oder  Concretio  pericardii  sein. 

Ortner  hebt  noch  besonders  hervor,  dass  bei  einem  dieser  Fälle 
reichlich  wohlausgebildete  Cur  seh  mann  sehe  Spiralen  vorhanden  waren 
und  dass  gleichzeitig  mit  dem  Lungenödem  eine  fibrinöse  Bronchitis 
bestand.  Die  Fibringerinnsel  sind  nach  seiner  Ansicht  durch  Gerinnung 
der  in  die  Alveolen  transsudierten  Ödemflüssigkeit  entstanden. 

Neumann  (10)  fand,  dass  in  „Herzfehlerlungen*',  abgesehen  von 
den  in  keiner  Lunge  fehlenden  Kohlenpartikelchen,  immer  ein  Pig- 
ment vorhanden  ist,  welches  sich  von  dem  an  anderen  Orten  aus 
Extravasaten  hervorgehenden  Hämosiderin  in  keiner  Beziehung  unter- 
scheidet. Dasselbe  gibt  immer  volle  Eisenreaktion  und  hebt  sich  in 
seiner  Färbung  sehr  scharf  gegen  die  anthrakotischen  Teilchen  ab.  In 
den  Teilen  der  Lunge,  wo  Kohlenteilchen  reichlicher  im  Gewebe  ent- 
halten sind,  sieht  man  dunkle  Pigmenthaufen,  die  bei  schwacher  Ver- 


302  P^ppinger  und  Schauenstein,  Pathologie  der  Lungen. 

grösserung  alle  Übergänge  zwischen  gelben  Hämosiderin  und  schwarzer 
Kohle  zu  zeigen  seheinen,  die  aber  bei  stärkerer  Vergrösserung  als 
Kohlen teilchen  mit  einem  sich  sehr  scharf  absetzenden  Hämosiderin- 
mantel  imponieren.  Er  erklärt  das  Zustandekommen  dieser  Pigment- 
massen dadurch,  dass  sich  auf  die  in  der  Lunge  vorher  schon  an- 
wesenden Kohlenteilchen  infolge  der  Stauungshyperämie  und  der  dadurch 
bedingten  Blutaustritte  Hämosiderin  ablagert.  Lagern  sich  mehrere 
Kohlenteilchen  sehr  dicht  aneinander,  so  verschmelzen  ihre  Hüllen,  mit 
denen  sie  sich  umgeben  haben. 

Diese  Befunde  widerlegen  nicht  nur  die  Umwandlung  des  Hämo- 
siderins  in  melanotisches  Pigment,  sondern  zeigen  vielmehr,  dass  die 
Veränderung  des  Pigments  gerade  in  entgegengesetzter  Richtung  vor 
sich  gehe,  so  dass  die  farbloseren  Säume  um  die  Kohlenteilchen  die 
letzte  Umwandlungsstufe  des  Pigments  darstellen,  welche  der  voll- 
ständigen Resorption  vorausgeht.  Das  Hämosiderin  bildet  sich  nicht 
durch  direkte  Umwandlung  der  roten  Blutkörperchen,  sondern  der 
Bildung  desselben  soll  eine  Dij^usion  des  Hämoglobins  vorausgehen. 

Nachdem  durch  die  experimentellen  Untersuchungen  Gse  11s  über 
die  Folgen  der  künstlichen  Lungenembolien  die  Lehre  von  der  Genese 
des  hämorrhagischen  Lungeninfarktes  neuerdings  befestigt  wurde,  so 
kann  es  nicht  verwundern,  dass  uns  hierüber  nur  wenig  Arbeiten  vor- 
liegen. 

Fujinami  (5),  Orth  (11),  Zahn  (17)  machten  experimentelle 
Studien  über  die  Erzeugung  des  hämorrhagischen  Infarktes  der  Lungen. 
Da  es  dem  letzteren  gelang,  durch  Einbringung  von  Quecksilber  in  die 
Lungenarterien,  nachdem  er  zwei  Tage  vorher  den  Thorax  umschnürt 
hatte,  hämorrhagische  Infarkte  zu  erzeugen,  jedoch  dies  ihm  nicht  mög- 
lich war,  wenn  er  nach  der  Quecksilberinjektion  den  Thorax  umschnürte, 
so  glaubt  er,  dass  die  Infarktbilduug  einerseits  durch  die  Läsion  der 
Gefässwandung  infolge  des  Quecksilbers,  andererseits  durch  die  Mit- 
wirkung der  Stauung  bedingt  war. 

Die  Versuche  von  Orth  (11)  richten  sich  gegen  die  bekannte  An- 
sicht von  Grawitz,  dass  die  hämorrhagischen  Infarkte  nicht  Folge 
einer  embolischen  Gefässverstopfung,  sondern  vielmehr  einer  Stauung 
und  Entzündung  in  den  Lungen  sind.  Er  stellte  zwei  V^ersuchsreihen 
an  und  zwar  eine  mit  blanden  Embolis  bei  gleichzeitig  bestehenden 
Herzklappenfehlern,  die  er  künstlich  erzeugte,  und  eine  zweite  mit 
chemisch  reizenden  Embolis.  Während  er  die  erste  Versuchsreihe  in- 
folge von  positiven  Resultaten  abschliessen  konnte,  konnte  er  dies  mit 
der  zweiten  noch  nicht.    Die  Resultate  seiner  Untersuchungen  lassen  sich 


Bildung  d.  Pigments  in  Herzfehlerlungen.  Entstehung  d.  hämorrhag.  Lungeninfarkts.    303 

einstweilen  dahin  zusammenfassen,  dass  die  hämorrhagischen  Infarkte 
durch  Störungen  im  Kreislauf  der  Lungen  erzeugt  werden,  —  dass  aber 
die  embolische  Verstopfung  eines  Astes  der  Lungenarterien,  obwohl  sie 
zu  einer  Störung  des  Lungenkreislaufes  führt,  doch  noch  nicht  allein 
zur  Entstehung  eines  hämorrhagischen  Infarktes  genügt.  Es  muss  viel* 
mehr  noch  ein  weiteres  Moment  hinzukommen,  das  entweder  in  einer 
Stauung  im  Lungenkreislauf  oder  in  der  nicht  blanden,  chemisch  oder 
bakteriell  reizenden  Beschaffenheit  des  Embolus  liegt. 

Fujinami's  (5)  eingehende  Untersuchungen  von  menschlichen 
Lungen  mit  hämorrhagischen  Lungeninfarkten  führten  zu  dem  Ergebnis, 
dass  die  Emboli  fast  ausnahmslos  nahe  einem  jeden  Herd  in  den  zu- 
führenden Arterien  gefunden  werden,  und  zwar  entweder  in  geringer 
Anzahl  ganz  nahe  oder  direkt  in  dem  Herd,  oder  ausserdem  auch  in 
gröberen  Stämmen  weiter  entfernt  vom  Herde.  In  der  Hälfte  der  Fälle 
konnten  Klappenfehler  nachgewiesen  werden,  in  den  übrigen  Fällen  be- 
stand entweder  Erweiterung  oder  ein  schlechter  Ernährungszustand  des 
Herzens.  Seine  Experimente,  die  er  bei  Hunden,  Katzen,  Meerschweinchen 
und  Kaninchen  mit  Paraffininjektionen  in  die  Vena  jugularis  anstellte, 
führten  zu  dem  Schlüsse,  dass  überall  da,  wo  ein  Infarkt  sich  bildete, 
in  der  zuführenden  Arterie  ein  Embolus  vorhanden  war,  und  zwar  nahe 
dem  Herde,  und  dass  ausserdem  entweder  der  Anfangsteil  des  betreffenden 
Astes  oder  die  Hauptarterie  gerade  an  der  Abgangsstelle  jenes  Astes 
oder  noch  weiter  zurück  schon  in  ihrem  Anfangsteile  verstopft  ist.  Diese 
doppelte  Verstopfung  der  Arterien  hat  eine  viel  stärkere  Zirkulations- 
störung zur  Folge  als  die  einfache.  Kommt  es  daher  nur  zu  einer  ein- 
fachen Verstopfung  kleinerer  Arterien  durch  kleine  Pfropfe,  so  bleibt 
der  Bezirk  unverändert;  findet  eine  vollständige  Verstopfung  in  der 
Hauptarterie  statt,  so  zeigt  der  betreffende  Lappen  nur  Stauungser- 
scheinungen, aber  keine  Infarzierung;  war  schliesslich  die  Verstopfung 
keine  vollständige,  so  trat  kaum  eine  Veränderung  auf. 

Der  Lungeninfarkt  bei  den  Versuchstieren  ist  demnach  die  Folge 
einer  Zirkulationsstörung  der  Lungenkapillaren,  die  besonders  stark  in 
einem  gewissen,  streng  umschriebenen  Bezirke  auftritt.  Der  menschliche 
Infarkt,  welcher  durch  seinen  längeren  Verlauf  und  durch  die  Kompli- 
kation durch  Lungenleiden  ein  teilweise  anderes  Bild  zeigt,  als  der  tie- 
rische Infarkt,  ist  dem  Wesen  nach  auch  durch  eine  Zirkulationsstörung 
in  den  Lungenkapillaren  entstanden.  Die  direkte  Ursache  dieser  Zirku- 
lationsstörung beruht  auf  der  Embolie  der  zuführenden  Arterie.  Dazu 
kommt  noch,  dass  der  Infarkt  entweder  bei  alten  Leuten  vorkommt,  die 
an  irgend  einer  chronischen  Lungenerkrankung  leiden,  die  zu  Störungen 
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im  Lungenkreislauf  führt,  oder  bei  Leuten,  die  an  einer  anderen  Er- 
krankung leiden,  die  einen  nachteiligen  £influs8  auf  die  Zirkulation  in 
den  Lungen  hat  und  so  also  an  der  Ausbildung  des  Infarktes  teil- 
nimmt. Das  ist  der  Grund,  warum  beim  tierischen  Infarkt  viel  mehr 
Emboli  und  eine  komplizierte  Verstopfungsart  nötig  sind,  als  beim  mensch- 
lichen, der  nicht  selten  nur  eine  einfache  Verstopfung  einer  Arterie  zeigt. 

Ausserdem  finden  sich  in  der  Literatur  der  letzten  Jahre  nur  noch 
wenige,  vorwiegend  kasuistische  Mitteilungen  über  Embolie  der  Lungen.  So 
beschreibt  Banti  (1)  einen  Fall  von  Lungenembolie  infolge  von  Radikal- 
behandlung eines  Leistenbruches.  Der  Embolus  stammte  von  einer 
Thrombose  der  Vena  femoralis  der  operierten  Seite  ab.  Er  fasst  diese 
Thrombose  als  traumatisch  entstanden  auf,  besonders  da  es  sich  um 
eine  sklerosierende  Eudophlebitis  gehandelt  hatte,  und  der  Thrombus 
aseptisch  war. 

Die  Lehre  von  der  Parenchymzellenembolie  beschränkt  sich  auf  die 
der  Leberzellen,  der  Placentarzellen  und  der  Knochenmarkszellen.  Über 
dieses  Thema  liegen  Untersuchungen  ausser  denen,  welche  die  Lungen- 
embolie im  Anschlüsse  an  Gravidität,  Partus,  Puerperium  und  Sexual- 
erkrankungen (Gramm  [2],  Gessner  [6],  v.  Thiesenhausen  [16], 
Kassjanow  [7]),  behandeln,  nur  von  Lubarsch  (8  u.8a),  Maximow  (9) 
und  Engel  (3)  vor.  Nachdem  Kassjanow  auf  Grund  seiner  Unter- 
suchungen der  Lungen  von  Frauen,  die  während  der  Schwangerschaft 
und  im  Wochenbette  plötzlich  gestorben  sind,  ohne  jedoch  an  Eklampsie 
gelitten  zu  haben,  zu  der  Überzeugung  gelangte,  dass  die  Placentarriesen- 
zellen-Embolie  der  Lunge  beim  Menschen  als  ein  physiologisches,  ver- 
mutlich bei  jeder  Gravidität  sich  ereignendes  Faktum  anzusehen  sei, 
prüfte  Maximow  an  Kaninchen  experimentell,  ob  diese  Verschleppung 
von  Placentarzellen  tatsächlich  ein  physiologischer  Vorgang  sei,  und 
welche  Ursachen  überhaupt  vorliegen,  die  bei  Tieren  die  Embolie  der 
Lungenarterien  mit  aus  der  Placenta  stammenden  zelligen  Elementen 
bewirke. 

Da  er  bei  40  trächtigen  Tieren  niemals  in  der  Blutbahn  zellige 
Placentarelemente  nachweisen  konnte,  gelangt  er  zu  der  Überzeugung, 
dass  es  keine  Embolie  mit  diesen  zelligen  Gebilden  unter  normalen  Ver- 
hältnissen geben  könne.  Wenn  er  jedoch  in  der  zweiten  Hälfte  der 
Schwangerschaft  den  Uterus  mit  der  Hand  quetschte,  so  fand  er  Lungen- 
embolie mit  Placentarzellen.  Diese  Zellen  sind  nur  in  Ausnahmefällen 
die  sogenannten  „endovaskulären  Plasmodienzellen",  welche  die  Blut- 
räume der  Placenta  materna  auskleiden,  sondern  meist  die  typischen 
ektodermalen  Riesenzellen  der  Periplacenta,  die  frei  inmitten  von  weichen, 
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degenerierenden  Geweben  liegen.  Diese  gelangen  zusammen  mit  den  sie 
umgebenden  zerfallenden  Gewebsmassen  durch  die  infolge  der  Quetschung 
entstandenen  Risse  in  den  Wandungen  der  Blutgefässe  der  Placenta 
in  den  Blutstrom.  Ausser  diesen  Zellen  fand  er  noch  die  typischen, 
grossen,  mehrkernigen,  glykogenhaltigen,  mit  einer  deutlichen  Membran 
versehenen  Zellen,  welche  die  Hauptmasse  des  Gewebes  in  den  ober- 
flächlichen Schichten  der  Placenta  materna  bilden. 

Er  fand  ausserdem  bei  der  Untersuchung  sowohl  trächtiger 
als  auch  nicht  trächtiger  Tiere  Fettembolieen  der  Lunge  und  solche  Em- 
bolieen,  die  durch  die  bekannten  Knochenmarksriesenzellen  und  durch 
ganze  Knochenmarksstücke,  selbst  durch  Knochensplitter  entstanden 
waren.  Diese  führt  er  auf  die  Art  der  Tötung  zurück,  da  er,  wenn  er 
das  Tier  ohne  jede  Erschütterung  tötete,  diese  Embolieen  nicht  finden 
konnte.  Sie  entstehen  demnach  durch  die  Zertrümmerung  von  spongiösem 
Knochen.  Es  können  jedoch  auch  beim  normalen  Verlauf  des  Lebens, 
wie  Aschoff  bereits  gefunden,  Knochenmarksriesenzellen  in  die  Lungen- 
kapillaren gelangen,  die  dann  immer  degenerierte  Formen  zeigen, 
also  Zellen  mit  mehr  oder  minder  geschrumpftem  Protoplasma  und  mit 
degenerierten  Kernen. 

Auch  durch  Quetschungen  der  Leber  konnte  er  Embolie  der  Lungen 
durch  normale  Leberzellen  erzeugen. 

Die  aus  den  Organen  in  die  Gefässbahn  gelangenden  Substanzen 
können  innerhalb  eines  sehr  kurzen  Zeitraumes  Thrombosen  in  den 
Lungengefässen  hervorrufen.  In  diesen  wird  nur  sehr  wenig  Fibrin  ge- 
bildet, wie  dies  schon  von  Lubarsch  beschrieben  wurde.  Es  findet 
sich  dasselbe,  wenn  es  überhaupt  anwesend  ist,  besonders  im  Zentrum 
des  Thrombus,  der  sonst  hauptsächlich  aus  hyalinen  Massen,  grossen 
Anhäufungen  von  Blutplättchen,  zwischen  welchen  zahlreiche  ein-  und  mehr- 
kernige Leukocyten  liegen,  besteht.  Um  die  embolischen  Parenchym- 
zellen  selbst  herum  wird  die  Thrombenbilduug  nur  selten  beobachtet; 
am  häufigsten  um  die  Leberzellenembolis,  die  besonders  starke  gerinnungs- 
fähige Eigenschaften  besitzen  (Klebs,  Lubarsch). 

Lubarsch  (8)  und  sein  Schüler  Lengemann  fanden,  dass  die 
Knochenmarksembolie  bei  Menschen  und  bei  Tieren  in  der  Regel  ohne 
irgend  eine  Kontinuitätstrennung  des  Knochens  zu  stände  kommt.  So 
fand  er  solche  bei  Menschen,  die  nicht  die  geringste  Knochenverletzung 
zeigten,  bei  Frauen,  die  an  Eklampsie  gestorben  waren.  Bei  Tieren  wies 
er  solche  nach,  nachdem  ihnen  Leber,  Nieren  oder  Placentarzellen  in  die 
Vena  jugularis  injiziert  worden  waren  und  die  dann  durch  Nackenschlag  ge- 
tötet wurden.  Die  Embolieen  der  eklamptischen  Frauen  und  die  bei  Tieren, 
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welche  durch  Nackenschlag  getötet  wurden,  führt  er  weniger  auf  eine 
Erschütterung  des  Knochenmarkes  zurück,  sondern  vielmehr  auf  eine 
Alteration  des  Knochenmarkes  selbst  zurück,  durch  welche  es  zu  einer 
allmählichen  Lockerung  und  Auflösung  des  Zusammenhanges  des  Knochen- 
markgewebes kommt.  Lubarsch  (8a)  hat  auch  weiter  die  Schicksale 
der  verschiedenen  embolisierten  Zellen  (Leber-,  Knochenmarks-  und 
Placentarzellen)  verfolgt  und  dabei  festgestellt,  dass  sie  meist  nach  ver- 
hältnismässig kurzer  Zeit  aufgelöst  und  zerstört  werden,  jedenfalls  nie 
Wucherungsvorgänge  erkennen  lassen.  Besonders  die  Leberzellen  werden 
durch  Chromatolyse  so  verändert,  dass  sie  mit  Knochenmarksriesen- 
kernen verwechselt  werden  können.  Doch  die  Unterscheidimg  zwischen 
plaoentaren  und  Knochenmarksriesenzellen  kann  nach  einiger  Zeit 
schwer  fallen. 

Engel  (3)  beschreibt  einen  Fall  von  schwerer,  ausgedehnter  Tuberku- 
lose der  Lunge  mit  Fettembohe,  die  infolge  von  Leberruptur  eintrat.  Das 
Freiwerden  von  Fett  aus  den  Leberzellen  erklärt  er  sich  in  der  Weise, 
dass  die  Leber,  bevor  es  zur  Ruptur  kommt,  sehr  stark  gequetscht  wird, 
wodurch  dann  bei  dem  Einreissen  des  Gewebes  die  Fettkügelchen  aus 
den  Zellen  herausgepresst  werden.  Dafür  sieht  er  in  dem  mikro- 
skopischen Befund  eines  Ausstrichpräparates  von  der  Leber  eine  Be- 
stätigung, indem  er  hier  freie  Fettkügelchen  zwischen  den  beschädigten 
Leberzellen  Hegen  fand.  Dies  steht  im  Einklänge  mit  der  Ansicht  von 
Rib  bert,  dass  das  Fett  bei  Knochenfrakturen  nicht  nur  aus  der  Fraktur- 
stelle herrühre,  sondern  dass  das  Fett  auch  aus  dem  durch  das  Trauma 
erschütterten  Mark  des  ganzen  Knochengerüstes  herstamme. 


c)  Akute  und  chronische  Pneumonie. 
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Über  die  akute  lobäre  und  lobuläre  Pneumonie,  mit  Ausnahme  der 
im  Kindesalter  auftretenden,  liegen  verhälnismässig  wenig  Arbeiten  vor. 
Es  sind  teils  statistische  Mitteilungen  über  fibrinöse  Lungenentzündung, 
teils  kasuistische  Arbeiten.  Zu  den  ersteren  gehören  die  Arbeiten  von 
Busse  (6),  der  über  205  Fälle  und  die  von  Sears  und  Larabee  (37), 
die  über  949  Fälle  berichten. 

Diese  sichten  die  Fälle  nach  Alter  und  Geschlecht  und  führen  das  be- 
deutende Überwiegen  des  männlichen  Geschlechtes  dabei  auf  den  grösseren 
Alkoholverbrauch  der  Männer  und  auf  den  Umstand  zurück,  dass  die 
männlichen  Individuen  sich  häufiger  einem  Wechsel  der  Temperatur- 
verhältnisse aussetzen.  Auf  Grund  der  klinischen  Beobachtung  dieser 
Fälle  führen  sie  das  Auftreten  von  Albuminurie  und  das  Fehlen  einer 
Hyperleukocytose  als  prognostisch  ungünstige  Zeichen  an. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  von  62  Fällen  ergab  das  Resultat, 
dass  32  mal  der  Pneumococcus  als  alleiniger  Erreger  gefunden  wurde, 
während  er  in  15  Fällen  mit  anderen  Mikroorganismen  und  zwar  11  mal 
mit  Staphylokokken,  10  mal  mit  Streptokokken,  in  3  Fällen  mit  beiden 
und  einmal  mit  dem  Fr iedländ ersehen  Pneumobacillus  sich  vor- 
fand. Der  letztere  konnte  sonst  nur  in  einem  einzigen  Falle  als  alleiniger 
Erreger  gefunden  werden.  Ebenso  selten  fanden  sich  Staphylo-  und 
Streptokokken  als  alleinige  Erreger  vor.  Während  in  21  Fällen  die  ge- 
nannten Bakterien  nur  in  der  Lunge  gefunden  wurden,  Hessen  sich  in 
den  übrigen  36  Fällen  dieselben  auch  im  Blute  oder  in  anderen  Organen 
nachweisen. 

Auch  die  kasuistischen  Mitteilungen  bringen  nicht  viel  Neues.  So 
schreibt  Hocke  (13)  zur  Kastuistik  der  Streptotrichosis  pulmonum  und 
Brinkerhoff  und  Thompson  (5)  berichten  über  einen  Fall  von  Pneu- 
monie, bei  welchem  nur  der  Bacillus  mucosus  capsulatus  sowohl  in  dem 
Ausstrichpräparate  und  in  Gewebsschnitten  mikroskopisch,  als  auch  in 
der  Kultur  aufzufinden  war. 

Auch  Arbeiten,  die  sich  mit  der  Ätiologie  der  akuten  Pneu- 
monieen  befassen,  sind  nur  in  geringer  Zahl  vorhanden.  Müller  (27) 
untersuchte  die  Frage,  auf  welchem  Wege  sich  die  Bakterien  besonders 
bei  Aspirations-  und  croupösen  Pneumonieen  verbreiten.  Seine  Versuche 
an  Kaninchen  mit  Vaguspneumonieen  zeigten,  dass  die  Bakterien  zu- 
nächst die  Alveolarwand  angreifen  und  von  hier  aus  durch  die  Septen 
weiter  wandern.  Sie  gelangen  auf  diesem  Wege  rasch  in  die  Lymph- 
gefässe  und  sammeln  sich  hauptsächlich  in  deren  Umgebung  an.  Ihre 
Verbreitungsweise  ist  demnach  der  der  Kohlen-  und  Staubpartikelchen 
ganz  analog.   Mit  diesen  Versuchsergebnissen  stimmen  auch  seine  Unter- 
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suchungsbefunde  bei  Menschen  mit  den  genannten  Pneumonieen  über- 
ein. Auch  hier  fand  er  auf  Übersichtsbildern  von  einem  ganzen  Lungen- 
lappen, dass  sich  die  Infektionserreger  zumeist  in  den  Interstitiell  und 
längs  der  Septumsaftspalten  vorfinden  und  von  hier  aus  auf  die  Lymph- 
gefässe  übergreifen.  Dieser  frühzeitige  Übergang  der  Bakterien  in  die 
Lymphgefässe  bewirkt  seiner  Meinung  nach  das  Seitenstechen  bei  Pneu- 
monie, welches  schon  vor  einer  Exsudatbildung  auf  der  Pleura  durch 
eine  Lyraphangitis  der  Pleuralymphgefässe  auftritt. 

Über  den  Kausalnexus  von  Traumen,  welche  die  Respirationsorgaue 
selbst  oder  auch  den  übrigen  Körper  treffen,  mit  Lungenerkrankungen 
liegt  die  eingehende  Arbeit  Sterns  (42)  vor,  welcher  auf  Grund  eines 
kritischen  Studiums  der  einschlägigen  Literatur  und  unter  Verwertung 
eigener  klinischer  Beobachtungen  vom  pathologisch -anatomischen  Stand- 
punkt aus  betrachtet  nichts  wesentlich  Neues  bringt.  Sieht  man  von 
den  Lungenerkrankungen  ab,  die  direkt  durch  Traumen  bedingt  sind, 
wie  z.  B.  ausgedehnte  Zerreissungen  des  Lungengewebes  und  stärkere 
Blutergüsse  in  dasselbe,  so  gibt  es  ausserdem  noch  Erkrankungen  der 
Lunge,  die  dadurch  zu  stände  kommen  können,  dass  Infektionserreger,  die 
entweder  schon  vorher  im  Körper  vorhanden  waren,  oder  kurz  nach  der 
Verletzung  in  die  Luftwege  eingedrungen  sind,  in  kleine  Lungenwunden, 
die  durch  eine  Kontusion  der  Brust  entstanden  sind,  eindringen  und 
diese  infizieren. 

Das  Eindringen  von  Infektionserregern  kann  auch  durch  Bewusst- 
losigkeit  oder  durch  hochgradige  Herabsetzung  der  Reflexerregbarkeit 
der  Luftwege  infolge  des  Trauma  begünstigt  werden.  Besonders  Kopf- 
verletzungen können  Veranlassung  zu  Schluckpneumonieen  geben.  Ge- 
langen auf  die  angegebene  Art  und  Weise  Infektionserreger  in  die  ge- 
schädigten Lungenpartieen,  so  werden  sie  in  dem  extra vasierten  Blute 
ein  besonders  gutes  Nährmaterial  finden.  Die  weiteren  Prozesse  hängen 
nun  von  der  Qualität  der  Infektionserreger  und  von  der  Empfänglich- 
keit des  verletzten  Organismus  ab,  so  dass  also  Pneumonieen,  Gangrän, 
Abscessbildung  oder  Tuberkulose  entstehen  können. 

Über  die  histologischen  Befunde  bei  akuter  lobärer  Pneumonie 
berichtete  Pratt  (31).  Er  fand  im  Initialstadium  in  den  Alveolen  zahl- 
reiche Zellen,  die  aus  einem  nur  ganz  schwach  granulierten  Plasma- 
mantel und  einem  unregelmässigen  Kern  bestehen  und  grösser  als  die 
Leukocyten  sind.  Betreffs  ihres  Ursprungs  lässt  er  es  offen,  ob  es  sich 
um  proliferierte  Alveolarzellen  oder  um  Übergangsformen  von  Leuko- 
cyten, die  aus  dem  Blute  übergetreten  sind,  handle.  Er  koimte  ahn. 
liehe  Zellen  in  den  Blut-  und  Lymphgefässen,  im  interstitiellen  Binde- 
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gewebe  der  Lunge,  im  Pleuraexsudate  und  ausserdem  noch  in  den 
Bronchial drüsen  nachweisen.  Ausser  diesen  Zellen  fand  er,  und  zwar 
in  allen  Phasen  der  Erkrankung,  grosse  Phagocytenzellen,  die  besonders 
reichlich  während  der  grauen  Hepatisation  vorkommen.  Diese  ent- 
stehen wahrscheinHch  durch  Wucherung  der  Alveolarepithelien  und 
enthalten  vorwiegend  polymorphkernige  Leukocyten  und  Lymphocyten, 
seltener  rote  Blutkörperchen.  Ihrem  Aussehen  nach  erinnern  sie  an  die 
von  Mallory  bei  Typhus  beschriebenen  endothelialen  Phagocyten. 
Ähnliche  Zellen  lagern  auch  in  den  Lymphräumen,  im  Pleuraexsudate 
und  in  den  bronchialen  Lymphdrüsen.  Was  die  Herkunft  des  Fibrins 
anlangt,  so  ist  er  der  Meinung,  dass  es  nicht  aus  den  degenerierten 
Alveolarepithelien,  sondern  vielmehr  aus  dem  Blute  stamme. 

Veränderungen  im  interstitiellen  Gewebe  und  in  den  Lymph- 
räumen treten  erst  spät  auf.  Hierbei  kommt  es  zur  Infiltration  des 
interstitiellen  Gewebes  mit  Lymph-  und  Plasmazellen,  und  in  den 
Lymphräumen  einerseits  zur  Wucherung  der  Endothelien  und  zur  Aus- 
füllung der  diktierten  Räume  mit  Zellen,  Serum  und  Fibrin. 

Sawada  (34)  befasste  sich  mit  der  Untersuchung  über  die  Zer- 
störung und  Neubildung  des  elastischen  Gewebes  in  der  Lunge  bei 
Tuberkulose  und  schief riger  Lungeninduration.  Er  untersuchte  40  Fälle 
und  fand  das  Verhalten  der  elastischen  Fasern  bei  Tuberkulose  ver- 
schieden. Während  er  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  im  Innern  des 
Tuberkels  Reste  solcher  finden  konnte,  fehlte  doch  bisweilen  jede  An- 
deutung derselben.  In  der  fibrösen  Zone  des  Randtuberkels  ist  das 
elastische  Gewebe  oft  unterbrochen,  wobei  es  innerhalb  des  Herdes  gut 
erhalten  sein  kann.  Die  tuberkulösen  Prozesse  wirken  nicht  gleichmässig 
auf  die  elastischen  Fasern  ein,  doch  jedenfalls  mehr  oder  minder  stark 
schädigend.  Im  allgemeinen  ist  diese  Einwirkung  hier  schwächer  als 
bei  eiterigen  Prozessen,  da  man  an  Kavernen  im  Rande  derselben  kein 
elastisches  Gewebe  finden  kann,  während  sich  im  Inneren  derselben  oft 
noch  Stückchen  von  Lungengewebe  mit  deutlich  erhaltenen  elastischen 
Gerüstes  vorfinden  lassen.  Auch  bei  der  schiefrigen  Induration  ist  das 
Verhalten  des  elastischen  Gewebes  verschieden.  Während  man  in  den 
indurierten  Teilen  öfters  eine  ungewöhnliche  Menge  von  elastischen 
Fasern  vorfindet,  so  ist  doch  im  allgemeinen  dasselbe  erheblich  ver- 
mindert. Tritt  es  besonders  reichlich  auf,  so  scheint  es  neugebildet  zu 
sein.  Diese  Fasern  stehen  in  innigem  Zusammenhange  mit  dem  Binde- 
gewebe, weswegen  er  sie  nicht  von  den  alten  präexistenten  elastischen 
Fasern  ableitet,  üb  dieselben  aifi  Zellen  hervorgehen,  konnte  er  nicht 
sicher  nachweisen.     Es  geht  nur  deutlich  hervor,  dass  sich  die  elastischen 


312  Eppinger  und  Schauenstein,  Pathologie  der  Lungen. 

Fasern  in  innigem  Zusammenhange  mit  Bindegewebsfasern  oder  Bündeln 
entwickeln. 

Auf  Grund  seiner  Befunde  gelangt  er  zu  dem  Schlüsse,  dass  die 
elastischen  Fasern  bei  der  Entzündung,  je  nach  der  Ätiologie  verschieden 
empfindlich  sind  und  in  manchen  Fällen  auch  unverändert  bleiben 
können.  Ausser  durch  entzündlich  produktive  Prozesse  können  sie  ver- 
mutlich auch  durch  chemische  Substanzen  geschädigt  werden.  Auch 
eine  langdauernde  Untätigkeit  kann  eine  regressive  Veränderung  der 
elastischen  Fasern  bedingen.  Durch  die  chronische  Bindegewebs- 
wucherung  kommt  es  zu  einer  Neubildung  derselben,  die  sich  nicht  an 
die  alten  elastischen  Fasern  anschliesst,  sondern  vielmehr  selbständig 
stattfindet.  Die  neuen  Fasern  zeigen  eine  innige  Beziehung  zu  den 
Bindegewebszellen,  obwohl  der  Nachweis  ihm  nicht  gelungen  ist,  dass 
sie  sich  aus  diesen  Zellen  selbst  entwickeln. 

Viel  reichlicher  liegen  Untersuchungen  und  Studien  sowohl  über 
die  Ätiologie  und  Histologie  als  auch  über  das  Wesen  bestimmter  Formen 
von  Pneumonie  im  Kindesalter  vor. 

Zu  den  ersteren  gehören  in  erster  Linie  die  Arbeiten  von  Dürck 
(9.  10.)  und  Aufrecht  (2)  und  Spiegelberg  (40),  zu  den  letzteren 
die  von  Steinhaus  (41),  Wygodzinski  (48),  Honl  (16)  u.  a.,  welche 
sich  mit  der  Untersuchung  der  Masempneumonie  befasst  haben. 

Zum  Zwecke  des  Studiums  der  Ätiologie  der  Pneumonie  im  Kindes- 
alter untersuchte  Dürck  41  Fälle  sowohl  bakteriologisch  als  auch  histo- 
logisch. Er  konnte  in  allen  Fällen  eine  Menge  von  Bakterien  finden, 
unter  welchen  der  Diplococcus  pneumoniae  der  häufigste  war.  Sie 
standen  weder  zu  der  Art  der  Primärerkrankung  noch  zum  histologischen 
Aufbau  des  Exsudates  in  Beziehung.  Er  dehnte  die  Untersuchungen 
auch  auf  Lungen  von  Nichtpneumonikern  und  auf  solche  von  frisch 
getöteten  Tieren  aus  und  fand  hierbei  dieselben  Bakterien,  also  auch 
pathogene  und  zwar  wieder  den  Diplococcus  pneumoniae  vorherrschend. 
Daraus  glaubt  er  mit  Sicherheit  schliessen  zu  können,  dass  auch  die 
normale  Lunge  gesunder  Menschen  ein  Bakteriengemisch,  das  allerdings 
zu  verschiedenen  Zeiten  verschieden  zusammengesetzt  sein  kann,  ent- 
halte. Demnach  kann  auch  die  alleinige  Anwesenheit  von  Mikro- 
organismen zur  Hervorruf ung  der  Pneumonie  nicht  genügen,  sondern 
dazu  bedarf  es  noch  einer  Schädigung  des  Organs  durch  andere  Ein- 
flüsse, wie  vor  allem  durch  Erkältung  oder  durch  mechanische  Reize. 
So  gelang  es  ihm,  experimentell  Pneumönieen  hervorzurufen  durch 
intratracheale  Applikation  von  Bakterienkulturen  und  stark  reizenden 
Substanzen,   oder  durch  Schädigung  der  Lungen  durch  intratracheale 
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Insufflation  reizender  Substanzen,  oder  schliesslich  durch  künstliche 
Erkältung.  An  Stelle  dieser  äusseren  Einflüsse  als  auslösende  Veran- 
lassung kann  auch,  wie  Spiegelberg  sagt,  ein  schon  vorhandener 
Krankheitszustand  treten,  der  eine  Quelle  der  Schädigung  und  Infektion 
der  Luftwege  abgibt.  Auch  Bon i  ist  auf  Grund  seiner  experimentellen 
Untersuchungen  der  Ansicht,  dass  in  normalen  Lungen  gesunder 
Menschen  Bakterien  meistens  vorhanden  sind,  unter  welchen  der  Pneumo- 
coccus  vorherrscht.  Diese  Bakterien  sind  jedoch  in  ihrer  Virulenz  stark 
herabgesetzt. 

Hingegen  kamen  Barth el  und  F.  Müller  (27)  auf  Grund  ihrer 
Untersuchungen  und  Tierexperimente  zu  der  gegenteiligen  Ansicht.  So 
fand  der  erstere  die  Lungen  gesunder  Menschen  frei  von  Bakterien, 
wenngleich  er  in  den  grossen  Bronchien  zahlreiche  und  oft  auch  patho- 
gene  Bakterien  nachweisen  konnte.  Im  ähnlichen  Sinne  spricht  sich 
auch  Müller  aus,  der  die  gesunden  Lungen  von  Katzen,  Kaninchen 
und  Meerschweinchen  steril  fand  und  der  Ansicht  ist,  dass  die  gesunden 
Lungen  nur  ausnahmsweise  pathogene  Bakterien  enthalten. 

Aufrecht  (2)  will  die  katarrhalischen  Pneumonieen  im  Kindesalter 
von  den  kroupösen  strenge  getrennt  wissen,  da  die  beiden  Formen 
deutlich  verschiedenes  anatomisches  Verhalten  zeigen.  Während  nämlich 
bei  der  katarrhalischen  Pneumonie  die  Kapillaren  der  Bronchialgefässe 
mit  Blut  überfüllt  sind,  sind  dies  bei  der  croupösen  hauptsächlich  die 
Kapillaren  der  Lungenarterien.  Auch  der  ganze  Krankheitsprozess 
spielt  sich  bei  beiden  Formen  an  verschiedener  Stelle  ab;  während  bei 
der  katarrhalischen  Pneumonie  die  Bronchialwände  entzündlich  verändert 
sind,  in  welchen  sich  immer  der  primäre  Prozess  abspielt,  sind  bei  der 
kroupösen  Form  die  Alveolen  der  Hauptsitz  der  Erkrankung  und  die 
Bronchien  zeigen  nur  wenig  Beteiligung. 

Er  teilt  die  katarrhalischen  Pneumonieen  in  drei  Gruppen  ein;  in 
die  primären,  die  gesunde  und  gut  genährte  Kinder  zwischen  dem  5. 
und  10.  Lebensjahr  befallen,  in  die  sekundären,  die  nach  vorangegangenen 
Infektionserkrankungeu ,  besonders  nach  Masern,  auftreten,  und  die 
kachektischen,  welche  die  grösste  Gruppe  darstellen  und  sich  auf  dem 
Boden  allgemeiner  Erkrankung  wie  z.  B.  Skrofulöse  und  Rbachitis  ent- 
wickeln. 

Spiegelberg  (40)  untersuchte  die  Lungen  von  58  Kindern  mit 
Pneumonie  bei  gleichzeitig  bestehenden  infektiösen  Erkrankungen  unter 
besonderer  Berücksichtigung  der  Magendarmkrankheiten  des  frühesten 
Kindesalter  sowohl  histologisch  als  auch  bakteriologisch.  Den  Haupt- 
gegenstand seiner  Untersuchungen  gaben  magendarmkrauke  Kinder,  bei 
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welchen  entweder  Darmkatarrh,  Verfall  und  Lobulärpneumonie  oder 
akute  Enteritiden  mit  tödlichem  Ausgang  unter  pneumonischen  Begleit- 
erscheinungen durch  die  Sektion  nachgewiesen  wurden.  Die  Lungen 
dieser  Fälle  waren  fast  durchwegs  frei,  ohne  Mitbeteiligung  der  Pleura, 
und  waren  durch  grosse  Blutfülle  ausgezeichnet.  In  der  Mehrzahl 
fanden  sich  Verdichtungen,  entweder  nur  vereinzelte,  oder  zahlreiche, 
die  als  erbsengrosse  und  grössere  Knötchen  und  Knoten  für  den 
tastenden  Finger  wahrnehmbar  waren.  Je  schwerer  die  Erkrankung 
war,  desto  zahlreicher  waren  sie  und  flössen  .dann  zu  dunkelroten  ent- 
zündlichen Bezirken  zusammen.  Die  Schleimhaut  der  Bronchien  war  ge- 
rötet und  feucht,  aus  den  Bronchien  selbst  Hess  sich  Eiter  ausdrücken. 
Mikroskopisch  erwiesen  sich  die  kleinen,  scharf  begrenzten  Herde  als 
mit  Rundzellen  ausgefüllte  Alveolen  und  Bronchiolen.  In  anderen  Fällen 
waren  die  Alveolen  grösserer  Bezirke  mit  Rundzellen,  denen  wenig 
Epithelien  beigemengt  waren,  erfüllt,  welche  pralle  Ausfüllung  die  Ge- 
webszeichnung  und  Kapillaren  fast  völlig  verwischte,  so  dass  diese  Ge- 
bilde erst  an  der  Peripherie  der  Herde  deutlich  waren.  Oft  ist  das 
Zwischengewebe  der  einzelnen  Herde  atelektatisch.  Bei  sehr  ausge- 
dehnten Fällen  überschritt  die  Rundzelleninfiltration  die  Grenzen  der 
Lumina  und  drang  in  die  Zwischengewebszüge  und  Alveolarsepten  ein. 
In  einigen  schweren  Fällen  kam  es  zu  Gewebseinschmelzung  und  Nekrose. 
Sonst  zeigten  die  Lungen  das  Bild  der  katarrhalischen  Bronchitis  oder 
Peribrouchitis. 

Bakterien  fanden  sich  im  Bronchialeiter  und  im  Alveolarexsudat 
und  in  den  nekrotischen  Partieen,  während  diese  im  Bereiche  der  Gefässe 
und  in  den  Lymphspalten  fehlen.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ergab 
sich  eine  Übereinstimmung  mit  den  Bakterien,  die  im  Stuhle  oder  sonst 
im  Körper  gefunden  wurden.  Er  fand  Pyocyaneus,  Bacillen,  darunter 
6 mal  den  Bacillus  coli,  sowie  verschiedenartige  Kokken,  darunter  auch 
Staphylokokken,  Streptokokken.  Pneumokokken  fanden  sich  spärlich  und 
zwar  in  schweren  Fällen.  Auch  den  Soorpilz  konnte  er  nachweisen. 
Ausserdem  untersuchte  er  Lungen  von  sehr  jungen  Kindern,  die  an 
septischen  Erkrankungen  litten,  und  endlich  Lungen  mit  verschieden- 
artigen entzündlichen  Erkrankungen. 

Auf  Grund  dieser  Untersuchungsbefunde  und  der  klinischen  Beob- 
achtung gelangt  er  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  bei  den  magendarmkranken, 
mehr  oder  weniger  atrophischen  Säuglingen  auftretenden  Pneumonieen 
auf  dem  naheliegenden  und  einfachen  Wege  der  Infektion  von  den 
Bronchien  aus  ihre  Entstehung  nehmen.  Eine  Überwanderimg  der 
Erreger  vom  Darme  aus,  sei  dies  nun  eine  direkte  oder  indirekte  auf 
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dem  Wege  der  Blut-  und  Lymphbahn,  nimmt  er  nicht  au.  Nicht  die 
Anwesenheit  von  Bakterien  allein  genügt,  die  Krankheit  zu  erzeugen 
(Dürck),  sondern  Reiz-  und  Schwächezustände,  Verlust  der  normalen 
Abwehrkräfte  müssen  ihnen  zu  Hilfe  kommen.  Diese  Pneumonieen  sind 
im  wesentlichen  durch  bronchogene  Infektion  entstanden  und  sind  be- 
günstigt durch  die  allgemeinen  äusseren  und  innerlichen  Krankheits- 
zustände.  Sie  sind  vollständig  zu  trennen  von  den  septischen  und  dürfen 
nicht  als  unmittelbare  Teilerscheinung  einer  gastroenteritischen  Allge- 
meininfektion angesprochen  werden. 

Auch  diesmal  liegen  eingehende  Untersuchungen  über  die  Masern- 
pneumonie  vor,  von  welchen  besonders  die  von  Köster,  Wygod- 
zinski  und  Steinhaus  hervorgehoben  werden  sollen.  Köster  (20) 
sieht  in  einer  Kernwucherung  um  die  letzten  Enden  der  Bronchien  und 
der  sie  begleitenden  Gefässe,  sowie  in  dem  Fortschreiten  der  Entzündung, 
die  ursprünglich  nur  in  und  um  die  Bronchien  besteht,  auf  die  anstossen- 
den  Alveolarsepten  die  charakteristischen  Zeichen  derselben.  Greift 
der  Entzündungsprozess  um  sich  und  werden  die  Alveolarwände  auch 
in  Mitleidenschaft  gezogen,  so  kommt  es  zu  einer  Exsudation  in  die 
Alveolen. 

Wygodzinski  (48)  unterscheidet  auf  Grund  der  Untersuchung 
von  neun  Masernpneumoniefällen  drei  Formen  von  pneumonischen  Pro- 
zessen bei  Masern.  Sie  treten  erstens  in  grossen  lobulären  Herden 
auf,  die  untereinander  konfluieren,  so  dass  es  zur  Hepatisation  dieser 
Teile  kommt.  Dabei  sind  sowohl  die  grösseren,  als  auch  die  kleineren 
Bronchien  mit  Exsudat  verstopft.  Da  die  Ausdehnung  der  Herde 
genau  den  Grenzen  eines  Lobulus  entspricht,  so  ist  er  der  Meinung, 
dass  die  Entzündungen  des  Alveolargewebes  in  irgend  einem  Verhältnis 
zu  den  zuführenden  Bronchiolen  stehen,  die  immer  die  Zeichen  einer 
katarrhalischen,  jedoch  niemals  einer  peribronchitischen  Entzündung 
aufweisen.  Die  Entzündung  schreitet  von  den  Bronchien  auf  das  Al- 
veolargewebe  entweder  durch  die  Bronehialschleimhaut  oder  durch  das 
Bronchialsekret  fort.  Zweitens  unterscheidet  er  die  rein  peribronchitischen 
Formen  und  schliesslich  diejenigen,  bei  welchen  es  sich  um  eine  Kom- 
bination der  ersten  und  zweiten  Form  handelt,  also  um  Fälle,  bei  denen 
die  Herde,  sowohl  die  Veränderungen  der  lobulären  als  auch  die  der  peri- 
bronchitischen Form  zeigen.  Auch  Honl  (16)  berichtet  über  verschiedene 
Formen  der  Masernpneumonie  sow^ohl  in  bezug  auf  ihr  anatomisches,  als 
auch  auf  ihr  bakteriologisch-ätiologisches  Verhalten.  Er  bespricht  eine 
Gruppe  von  Fällen,  in  denen  sich  die  Pneumonie  durch  einen  produktiven, 
eiterigen    Charakter   und   durch   das    Auftreten    von    Riesenzellen    aus- 
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zeichnet.  Bezüglich  ihrer  Entstehung  ist  er  der  Meinung,  dass  das  Ex- 
sudat infolge  von  Schwächung  des  Lungenparenchyms  teils  resorbiert 
wird,  teils  liegen  bleibt  und  so  als  Fremdkörper  einen  Reiz  auf  das 
Lungengewebe  ausübt. 

Steinhaus  (41)  hält  die  Masernpneumonie  für  eine  herdförmige, 
bronchogene  Entzündung  des  Lungenparenchyms.  Sie  ist  in  ihrem  An- 
fangsstadium niemals  eine  lobuläre  und  niemals  im  strengen  Sinne  eine 
katarrhalische  Entzündung.  Die  Bezeichnung  der  lobären  Formen  von 
Pneumonie  als  croupöse  und  die  der  katarrhalischen  als  lobuläre  hält, 
er,  sowie  auch  Rautenberg,  Dürck,  Köster,  Ribbert  für  unrichtig. 
Man  soll  nur  von  grösseren  und  kleineren  pneumonischen  Herden  sprechen, 
und  diese  dann  je  nach  der  Qualität  des  Exsudates  beurteilen.  So  tritt 
die  Masernpneumonie  in  ihren  Anfangsstadien  in  kleinen  Herden  auf, 
deren  mehrere  in  einem  Lobulus  Hegen  können,  in  welchen  stets  Fibrin 
nachzuweisen  ist,  was  auch  Richter  und  Wygodzinski  fanden.  Diese 
pneumonischen  Herde  führt  er  zurück  auf  eine  primäre  Bronchiolitis 
und  Peribronchiolitis  infolge  von  Propagation  der  Entzündungserreger 
in  den  Lymphgefässbahnen.  Auch  er  unterscheidet  mehrere  Arten  von 
Herden.  Der  akute  Herd  kann  entweder  durch  Übergreifen  der  Ent- 
zündung des  Bronchiolus  auf  die  benachbarten  Alveolen  entstehen ,  die 
nicht  zum  Gebiete  des  erkrankten  Bronchiolus  gehören,  oder  durch 
direktes  Fortschreiten  der  Entzündung  im  Längsverlaufe  des  Bronchiolus 
auf  Alveolargruppen,  die  seinem  Versorgungsgebiete  entsprechen.  Diese 
akuten  Herde  gehen  mit  Exsudation  in  die  Alveolen  einher.  In  dem 
akuten  Exsudathofe  ist  stets  Fibrin  nachzuweisen.  Der  im  Sinne  einer 
interstitiellen  Peribronchitis  chronisch  verlaufende  Herd  zeigt  keine  Ex- 
sudation in  die  Alveolen,  sondern  hochgradige  Veränderungen  des  Inter- 
stitiums,  die  mit  Wucherungsprozessen  einhergehen,  und  welche  in  ihrer 
Genese  an  die  peribronchialen  und  perivaskulären  Lymphfollikel  ge- 
bunden zu  sein  scheinen.  Diese  Prozesse  treten  schon  sehr  früh  auf, 
wodurch  ein  wuchtiges  Unterscheidungszeichen  gegenüber  der  kroupösen 
Pneumonie  gegeben  ist.  Die  akuten  Herde  unterscheiden  sich  von  den 
mehr  chronischen  dadurch,  dass  das  Gewebe  bei  den  einen  von  Leu- 
kocyten,  bei  den  anderen  von  Lymphocyten  infiltriert  ist.  Zum  Schlüsse 
bemerkt  er  noch,  dass  die  Annahme,  dass  das  oft  zu  beobachtende  Auf- 
treten von  Tuberkulose  nach  Masern  auf  einer  erneuten  aerogenen  In- 
fektion der  Lunge  mit  Tuberkelbacillen  beruhe,  zu  Recht  bestehe,  nur 
bemerkt  er  dazu,  dass  dafür  auch  eine  primäre  Tuberkulose  der  bron- 
chialen Lymphdrüsen  verantwortlich  gemacht  werden  könne. 

Was  die  Arbeiten  anlangt,  die  zum  Studium  der  Veränderungen 
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der  Lunge  infolge  von  Giften  angestellt  wurden,  so  sind  die  zuerst  zu 
erwähnen,  die  die  Wirkungen  der  Ätherinhalation  auf  die  Lungen  be« 
handeln.  Während  Gl  atz  (12),  Sonntag  (38)  sich  mehr  dem  Wesen 
und  der  Ursache  der  infolge  von  Äther-  und  Chloroformnarkosen  auf- 
tretenden Lungenentzündungen  zuwendeten,  befassten  sich  Linde- 
mann (24)  und  Hol  scher  (14)  mehr  im  allgemeinen  mit  der  Wirkung 
der  Ätherinhalatiou  auf  die  Luftwege. 

Die  Störungen,  die  hierbei  auftreten«  bestehen  einerseits  in  dem 
Auftreten  eines  akuten  Ödems,  das  entweder  während  der  Narkose  oder 
erst  nach  mehreren,  selbst  vielen  Stunden  nach  derselben  auftritt, 
andrerseits  in  eitrigen  Bronchitiden  und  eitrigen  lobulären  Pneumonieen. 
Die  von  verschiedener  Seite  angestellten  experimentellen  Untersuchungen 
über  das  Zustandekommen  dieser  Erkrankungen  führten  bekanntlich  zu 
keinem  übeinstimmenden  Resultate.  Während  Löwit  bei  Injektion  von 
Äther  in  die  Jugularvene  bei  Kaninchen  toxisches  Ödem  fand,  und 
Poppert  die  Lungenerscheinungen  als  toxische  Erkrankung  auffasste^ 
wobei  er  neben  Lungenhämorrhagieen  und  Lungenödem  auch  eine  ver- 
mehrte Sekretion  fand,  die  durch  Verlagerung  der  Bronchien  zur  Atelek- 
tase  führen  kann,  hält  Nauwerck  die  nach  Narkotisierung  mit  Äther 
auftretende  Pneumonie  für  eine  Aspirationspneumonie  infolge  Aspiration 
infektiöser  Keime  aus  der  Mundhöhle. 

Lindemann  (24)  stellte  Versuche  mit  Äthernarkose  bei  Kaninchen 
an  und  fand  bei  denselben  starke  Blutfüllung  der  Lungenkapillaren, 
welcher  multiple  Hämorrhagieen  und  mehr  oder  weniger  starkes  Ödem 
folgen.  Dadurch  bekommt  die  Lunge  eine  geringe  Resistenz  gegen  die 
Infektion,  indem  ein  seröses  Transsudat  ein  besserer  Nährboden  für 
Keime  ist  als  ein  Blutextravasat.  Die  Ursache  dieser  Veränderungen 
in  den  Lungen  liegen  nicht  nur  in  einer  lokalen  toxischen  Wirkung  de& 
Äthers,  die  diesem  allein  oder  den  etwaigen  Zersetzungsprodukten  desselben 
(Bruns)  zukommen,  sondern  auch  wahrscheinlich  in  dem  Verhalten  des 
ganzen  Gefässsystems,  welches  durch  die  Äthemarkose  stark  angegriffen 
wird.  So  fanden  Arloing,  Goll,  Knoll  und  Carter  ein  Sinken  des 
Blutdruckes,  das  besonders  im  linken  Ventrikel  stark  ausgesprochen  ist. 
Diese  Einwirkung  auf  die  Gefässe,  die  nicht  nur  von  einer  direkten 
Einwirkung  auf  das  vasomotorische  Zentrum  abhängig  ist,  sondern  auch 
mit  einer  lokalen  Affektion  der  Gefässwand  im  Zusammenhang  steht, 
hält  beim  Äther  besonders  lange  an  und  überdauert  die  anderen  Er- 
scheinungen der  Narkose  und  kann  die  Ursache  des  Todes  nach  der 
Narkose  werden.  Daraus  folgt,  trotz  der  Versicherung  der  Ätherfreunde, 
dass  der  Äther  das  Herz  stark  in  Anspruch  nimmt,   da  es  bei  einem 
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dilatierten  Gefässsysteme  bei  ungenügender  Funktion  der  Vasomotoren 
arbeiten  muss,  um  die  nötige  Druckhöhe  aufrecht  z\x  erhalten.  Diese 
ungenügende  Herzfunktion  erkennt  man  auch  immer  aus  der  Cyanose, 
die  von  präkapillaren  Venenstauungen  im  grossen  und  kleinen  Blut- 
kreisläufe begleitet  ist.  Dadurch  sind  die  Bedingungen  für  das  Ein- 
treten eines  Lungenödems  gegeben,  welches  noch  überdies  durch  eine 
direkt  schädigende  Wirkung  des  Äthers  auf  die  Gefässwandungen  ge- 
steigert wird.  Die  letztere  kann  so  gross  werden,  dass  es  zum  Durch- 
tritt roter  Blutkörperchen,  zu  Blutungen  und  zwar  nicht  nur  in  die 
Lungen,  sondern  auch  in  die  Nieren  kommt. 

Kölscher  (15)  gelangte  auf  Grund  seiner  experimentellen  Unter- 
suchungen zu  dem  Schluss,  dass  die  während  der  Narkose  sich  im 
Rachenraume  befindende  Flüssigkeit  durch  den  inspiratorischen  Luft- 
strom allein  in  die  tieferen  Luftwege  hineingetrieben  wird,  vorausgesetzt, 
dass  der  Rachenraum  nicht  tiefer  gelagert  ist  als  die  Luftwege.  Liegt 
der  Kopf  jedoch  höher,  so  werden  die  Luftwege  infolge  der  noch 
dazu  kommenden  Schwere  der  Flüssigkeitsmenge  in  viel  ausgedehnterer 
Weise  mit  der  Flüssigkeit  überschwemmt  werden.  Dazu  kann  es  auch 
kommen,  wenn  die  Kraft  des  Inspirationsstromes  durch  ein  Respirations- 
hindemis  (Knickung  der  Trachea,  Zurücksinken  des  Zungengrundes) 
vermehrt  wird.  Während  durch  die  Athemarkose  die  Speichel-  und 
Schleimabsonderung  in  der  Mund-  und  Rachenhöhle  vermehrt  ist,  üben 
die  Ätherdämpfe  keinerlei  Reizwirkung  auf  die  Tracheo-Bronchialsch leim- 
haut aus.  Die  nach  der  Äthernarkose  auftretenden  Affektionen  der  Luft- 
wege sind  meist  Folge  einer  Aspiration  des  vermehrten,  infektiösen 
Mundinhalts.  Der  vermehrte  Speichelfluss  beruht  zum  grössten  Teil  auf 
einer  lokalen  Reizwirkung  der  Ätherdämpfe. 

In  zweiter  Linie  sind  zu  erwähnen  die  Mitteilungen  über  Lungen- 
erkrankung infolge  von  Vergiftungen  mit  anderen  Giften.  So  teilt 
Wachholz  (44)  zwei  Fälle  von  Karbolsäurevergiftung  mit,  von  w^elchen 
der  eine  eine  Bronchopneumonie,  der  andere  eine  Tracheobronchitis 
aufwies.  Um  die  Ursache  dieser  Veränderung  zu  erfahren,  stellte  er 
Tierversuche  an  und  kommt  dabei  zu  folgenden  Schlüssen:  In  Ver- 
giftungsfällen mit  Karbolsäure  scheidet  sich  dieselbe,  wenn  auch  grössten- 
teils im  Harn  durch  die  Nieren,  so  doch  immer  auch  in  den  Respirations- 
organen aus,  wo  sie  Läsionen  verursacht,  die  unter  dem  Bilde  einer 
Laryngotracheobronchitis,  ja  sogar  einer  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten 
Bronchopneumonie  auftreten.  Der  Intensitätsgrad  dieser  Läsion  hängt 
mit  der  Menge  der  einverleibten  Karbolsäure  und  mit  der  Lebensdauer 
innig  zusammen,   so  dass,    je  mehr  Karbolsäure   eingenommen  wurde 


LaDgeDentzttndungen  bei  VergiftUDgen.  319 

und  je  länger  das  Individuum  am  Leben  bleibt,  desto  stärker  die  Respi- 
rationsorgane in  Mitleidenschaft  gezogen  werden  können. 

Skworzow(39)  machte  Versuche  an  Tieren  durch  Einatmen  von 
Schwefel wasserstofEhaltiger  Luft  und  durch  Injektion"  einer  wässerigen 
Lösung  dieses  Gases  in  den  Mastdarm.  Er  fand  dabei  ein  geringgradiges 
Ödem  und  Petechien  auf  der  schmutzigroten  Oberfläche  der  Lungen.  Beim 
Durchschneiden  der  Lunge  floss  reichliche  Menge  dunkelroten,  schaumigen 
Blutes  aus.  Mikroskopisch  waren  die  Alveolen  unregelmässig  geformt, 
gleichsam  zusammengedrückt,  öfters  waren  in  ihnen  rote  Blutkörperchen 
und  abgestossene  Epithelien,  mitunter  Ablösung  des  Bronchialepithels 
in  ununterbrochenen  langen  Streifen  oder  Schwellung  und  körniges  Aus- 
sehen der  Alveolarepithehen,  starke  Hyperämie  der  Gefässe,  hier  und  da 
Einrisse  in  den  Gefässwandungen  und  Thromben  nachzuweisen.  Die 
roten  Blutkörperchen  zeigten  eine  gesteigerte  Neigung  zum  Schrumpfen. 
Im  Lungengewebe  fanden  sich  überall  zerstreute  Ekchymosen  und  Häufchen 
schwarzen  Pigmentes.  Bei  Behandlung  der  aus  der  Lunge  angefertigten 
Präparate  mit  gelben  Blutlaugensalz  trat  in  Inselform  Berlinerblau  auf. 
Aus  den  beiden  letzten  Merkmalen,  sowie  aus  dem  Fehlen  des  freien 
Schwefelwasserstoffes  in  den  Lungen  und  in  der  Veränderung  der  roten 
Blutkörperchen  schliesst  er,  dass  der  Schwefelwasserstoff  im  Organismus 
das  Eisen  des  Hämoglobins  als  Schwefeleisen  fällt. 

Kamin  er  (17)  hält  das  Phenylhydrazin  auf  Grund  von  Tier- 
versuchen und  auf  Grund  der  Tatsache,  dass  Arbeiter  in  einer  chemischen 
Fabrik,  die  mit  diesem  Stoffe  arbeiteten,  nach  einer  gewissen  Zeit  regel- 
mässig schwere  Intoxikationen  erlitten,  die  bei  Beschäftigungswechsel 
erst  nach  längerer  Zeit  wieder  schwanden,  um  sich  bei  Wiederaufnahme 
der  alten  Beschäftigung  sicher  wieder  einzustellen,  für  ein  Blutgift,  das 
Hämoglobinämie  und  Hämoglobinurie  mit  allen  ihren  bekannten  Folgen 
hervorruft. 

Die  fibrinösen  Pneumonieen,  die,  vorausgesetzt,  dass  das  Tier  so- 
lange am  Leben  bleibt,  daraufhin  auftreten,  betrachtet  er  als  die  Folge 
der  Hämoglobinämie.  Das  freie  Hämoglobin  bewirkt  eine  Koagulations- 
nekrose  des  Lungenalveolarepithels.  Durch  den  gleichzeitigen  Zerfall 
der  Leukocyten  sowie  anderer  Protoplasmasubstanzen  entsteht  eine  Ver- 
mehrung der  Fibrinfermente.  Beides  zusammen  bewirkt  die  Aus- 
scheidung von  fibrinösem  Exsudate  in  die  Lungenalveolen. 

Über  die  durch  Eindringen  von  Ertränkungsflüssigkeit  bedingten 
Aspirationspneumonieen  berichtet  Stubenrath  (43).  Seine  Versuche 
führen  ihn  zu  dem  Schlüsse,  dass  nach  Ertränkungen  immer  Ent- 
zündungen der  Bronchien  und  Lungen  auftreten,   gleichgültig,  welche 
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Ertränkungsflüssigkeit  zur  Anwendung  gelangte.  Diese  Entzündungen 
sind  durch  Aspiration  von  Ertränkungsflüssigkeit  bedingt,  da  sie  aus- 
bleiben, wenn  das  Versuchstier  nicht  aspirierte. 

Über  die  Gangrän  der  Lungen  hegen  fast  ausschliessHch  kasu- 
istische Mitteilungen  vorwiegend  von  Franzosen  und  Amerikanern  vor, 
die  nichts  wesentlich  Neues  bringen. 

In  den  letzten  Jahren  schenkte  man  wieder  der  chronischen 
Pneumonie  und  zwar  zumeist  der  Lungeninduration  nach  kroupöser 
Pneumonie  mehr  Aufmerksamkeit.  Borrmann  (49),  ein  Schüler  von 
Orth,  folgert  aus  seinen  in  beiden  von  ihm  untersuchten  Fällen  über- 
einstimmenden Befunden  und  auf  Grund  der  Angaben  von  Molly 
Her  big,  dass  man  in  vielen  Fällen  unter  der  Pleura  einen  mehr  oder 
weniger  breiten  Streifen  lufthaltigen  Gewebes  findet,  unter  dem  weiter 
in  das  Gewebe  hinein  erst  die  Bindegewebsneubildung  beginnt,  dass 
die  Meinung  Colins,  die  fibröse  Wucherung  gehe  vom  subpleuralen 
und  interlobulären  Bindegewebe  aus,  unrichtig  sei.  Er  schhesst  sich 
hinsichtlich  der  Genese  der  Induration  ganz  v.  Kahl  den  (51)  an. 
Dieser  und  Marchand  vertreten  nämlich  die  Ansicht,  dass  das  alte 
Fibrin,  das  in  den  Alveolen  liegen  geblieben  ist,  infolge  der  Pleura- 
adhäsionen, welche  die  Resorption  des  Exsudates  beeinträchtigen,  von 
Fibroplasten  durchsetzt  wird,  die  von  den  Alveolarwandungen  ab- 
stammen. Mit  dem  Nachweise  von  Fibroplasten  im  Innern  der  Alveolen 
zu  einer  Zeit,  wo  fast  jede  Exsudatmasse  noch  zum  grössten  Teil  auf 
das  Lumen  beschränkt  ist,  ist  der  Beweis  geliefert,  dass  die  Spindel- 
zellen nur  aus  der  Alveolarwand  entstanden  sein  können.  Die  Ansicht 
von  Molly  Herbig,  dass  die  Fibroplasten,  welche  das  in  den  Alveolen 
liegen  gebliebene  Exsudat  organisieren,  von  der  Wand  der  kleinen 
Bronchien,  da  wo  sie  noch  ZylinderepitheHen  zeigen,  ausgehen,  teilt  er 
nicht.  Die  Bronchien  sind  seiner  Meinung  nach  nie  von  so  fest  haften- 
den Exsudatpropfen  gefüllt,  wie  es  in  den  Alveolen  der  Fall  ist.  Auch 
die  baumartige  Verzweigung  der  Bindegewebsstränge  entspricht  weniger 
dem  Verlauf  der  kleinen  Bronchien  als  vielmehr  dem  der  Alveolar- 
röhrchen  mit  ihren  zugehörigen  Alveolen.  Eine  etwaige  starke  Ent- 
wickelung  der  fibrösen  Züge  in  den  kleinen  Bronchien  ist  durch  das 
für  alle  Gewebe  gültige  physiologische  Gesetz  zu  erklären,  dass  sich  die- 
selben am  meisten  und  am  schnellsten  nach  der  Richtung  ausdehnen, 
wo  der  meiste  Raum  und  der  geringste  Widerstand  vorhanden  ist.  Aus 
diesem  Grunde  muss  man  sich  vorstellen,  dass  die  Bindegewebszüge  in 
den  Alveolen  entstehen  und  von  hier  aus  durch  die  Alveolarröhrchen 
bis  in  die  kleinen  Bronchien  ziehen. 
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Ribbert  (53)  wendet  dieser  Ansicht  ein,  dass  v.  Kablden  sich 
in  seinen  Befunden  geirrt  habe,  weil  die  von  diesem  beschriebenen 
Verbindungen  zwischen  Alveolarwand  und  Exsudat  in  den  älteren 
Stadien  nur  sekundäre,  in  den  jüngeren  nur  scheinbare  seien.  £r 
schliesst  sich  vielmehr  der  Ansicht  Cohns  an,  dass  nämlich  die  Aus- 
läufer der  Pfropfe  die  Alveolarwand  durchsetzen  und  so  in  den  nächsten 
Luftraum  übertreten.  Alle  Forscher  sind  darüber  einig,  dass  die  In- 
duration einen  Organisationsvorgang  darstellt.  Bleibt  Fibrin  liegen  und 
liegt  es  irgend  einer  Wand  an,  so  wird  das  Bindegewebe  von  dieser 
hinein  wuchern  und  Gefässe  hineinsprossen.  Bindegewebszellen  werden 
aber  dort  hineinwuchern  können,  wo  solche  vorhanden  sind,  und  diese 
fehlen  in  den  normalen  Alveolen.  An  jeder  Induration  ist  jedoch  auch 
interstitielle  Entzündung  beteiligt,  die  wieder  zur  Verdickung  der 
Alveolarwände  führen  muss,  die  vom  peribronchialen,  perivaskulären 
und  subpleuralen  und  schliesslich  vom  interlobulären  Bindegewebe 
ausgeht. 

Die  Ausläufer  der  Pfropfe  können  durch  die  Wand  in  den  nächsten 
Luftraum  durch  die  von  Hansemann  und  Haus  er  beschriebenen 
Poren  der  Alveolen  übertreten.  Dies  wird  jedoch  nur  dann  möglich 
sein,  wenn  sich  diese  erweitern,  was  in  den  Lungen,  die  in  Induration 
begriffen  sind,  der  Fall  ist,  da  sie  meist  etwas  emphysematös  sind. 

Auf  Grund  seiner  histologischen  Untersuchungen  kommt  er  zu  dem 
Schlüsse,  dass  in  seinen  Fällen  das  neue  Bindegewebe  nicht  aus  den 
Alveolarwänden  stammt,  dass  es  vielmehr  aus  der  Wand  der  Bronchiolen 
und  der  kleinsten  Bronchien  in  die  Lunge  hineinwächst.  Es  geht  von 
den  Leisten  aus,  welche  die  halbkugelig  schalenförmig  nebeneinander 
liegenden  Alveolen  voneinander  trennen  und  gegen  das  Lumen  der 
Bronchiolen  gerichtet  sind  und  in  dieselben  auf  Schnitten  vorspringen. 
Der  wichtigste  Ort  für  die  Herkunft  des  Bindegewebes  ist  aber  der, 
wo  das  interstitielle  Bindegewebe  an  das  Lumen  der  Bronchiolen  stösst; 
ein  weiterer  ist  die  Wand  der  kleinsten  Bronchien.  Von  der  Alveolar- 
wand erfährt  jedoch  die  Organisation  keine  oder  doch  nur  eine  ver- 
schwindend geringe  Unterstützung.  Zellen  und  Gefässe  sprossen  aus 
der  Wand  der  Endbronchien  und  Bronchiolen  hervor,  verdrängen  das 
Exsudat  bis  in  die  Alveolen  und  folgen  auch  den  Fibrinzügen,  welche 
die  Alveolarwand  durchsetzen  und  die  Pfropfe  verbinden. 

Vogel  (56)  gelangt  zum  Resultat,  dass  nicht  nur  die  Organisation 
eines  präexistierenden  fibrinösen,  intraalveolären  Exsudates,  sondern 
auch  ein  bronchialer  oder  peribronchialer  entzündlicher  Prozess  durch 
zellige   Infiltration    und   Hyperplasie   des    normal   vorhandenen  Binde- 
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gewebes  zur  Lungeninduration  führen  kann,  wobei  es  in  beiden  Fällen 
zum  Ersatz  des  respiratorischen  Lungenparenchyms  durch  Bindegewebe 
kommt,  nur  dass  dies  im  ersten  Falle  durch  Verwachsung  der  mehr 
oder  weniger  normalen  Wände  mit  dem  neugebildeten,  immer  mehr 
und  mehr  weiterwuchernden  bindegewebigen  Intraalveolarpfropf en ,  im 
letzteren  durch  Verwachsung  der  verdickten  Alveolarwände  untereinander 
geschieht.  In  bezug  auf  die  Herkunft  dieses  intraalveolären  Binde- 
gewebes kommt  er  zu  der  Ansicht  von  v.  Kahlden  und  Borrmann, 
dass  es  von  dem  bindegewebigen  Wandgerüste  der  Alveolen  abstamme. 
Auch  er  sieht  im  Liegenbleiben  des  Exsudates  in  den  Alveolen  den 
Reiz,  der  zur  Bindegewebsneubildung  führt. 

Über  Lungenmilzbrand  liegen  nur  wenige  rein  kasuistische  Mit- 
teilungen vor,  —  so  veröfEentUchten  Schottmüller  (35),  Petroff  (29)  und 
Kreissl  (21)  je  einen  Fall.  Der  letztere  beti*af  einen  Arbeiter  einer  Walz- 
mühle, bei  welchem  es  sich  auf  Grund  des  Sektionsbefundes  (seröser 
Erguss  im  rechten  Pleuraraum,  Infiltration  der  intra-  und  subpleuralen 
Lymphgefässe  der  Lunge,  bronchopneumonische  Herde  des  rechten  Ober- 
lappens, Ödem  des  mediastinalen  Zellgewebes,  blutige  Infiltration  der 
bronchialen  und  jugularen  Lymphdrüsen,  die  oberen  Luftwege,  der  Ver- 
dauungstrakt und  die  Haut  waren  vollkommen  normal)  um  eine  Primär- 
infektion der  Lunge  mit  Milzbrand  gehandelt  hat. 

W.  G.  Mac  Collum  (26)  beschreibt  einen  Fall  von  Lungenrotz, 
infolge  einer  Stichverletzung  mit  einer  Injektionskanüle,  die  zu  Ver- 
suchen mit  verdünnten  Rotzkulturen  diente.  Der  betreffende  Instituts- 
diener starb  daran  und  die  Sektion  desselben  ergab  eine  Pneumonia 
malleosa  duplex  lobularis  confiuens,  Pleuritis  adhaesiva  et  fibrinosa, 
Hyperplasia  et  nodi  malleosi  lienis,  welche  Diagnose  durch  den  Nach- 
weis der  Rotzbacillen  in  den  Lungen,  in  der  peritonealen  Feuchtigkeit, 
in  der  Milz  und  im  Herzblut  bestätigt  wurde.  Auf  Grund  der  histo- 
logischen Untersuchung  unterscheidet  er  mehrere  Stadien  in  der  Ent- 
wickelung  der  Lungenrotzherde.  In  den  jüngsten  Herden  sind  nur 
die  exsudativen  Veränderungen  wahrzunehmen,  und  zwar  in  Form 
von  Ansammlung  von  Zellen  verschiedenster  Art  in  und  um  die  zentral- 
gelegenen Alveolen.  In  der  Mitte  vieler  Herde  findet  man  weiterhin 
Hohlräume,  die  von  einer  dicken  Wand  von  Fibrin  und  Zellen  um- 
geben sind  und  mit  einem  Gemenge  von  Epithelzellen,  Leukocyten 
und  Zelltrümmem  angefüllt  sind.  In  der  nächsten  Umgebung  dieser 
Herde  sind  die  Alveolen  entweder  vollständig  oder  nur  teilweise  ihrer 
Epithelzellen  beraubt,  die  dann  als  verfettete  Zellmassen  im  Innern  der 
Alveolen  in  den  einstweilen  daselbst  entstandenen  Fibrinpropfen  liegen. 
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Die  bindegewebigen  Teile  sind  mehr  weniger  zellig  infiltriert.  Während 
nun  die  Zerbröckelung  und  der  Zerfall  der  2ieUen  und  des  Exsudats 
fortschreitet,  fangen  die  Fibrinpröpfe  in  den  umgebenden  Alveolen  an 
mit  Bindegewebe  durchwachsen  zu  werden.  So  kommt  es  schliess- 
lich dazu,  dass  alle  Kerne  und  Zellgrenzen  in  den  mehr  zentral  ge- 
legenen Teilen  geschwunden  sind,  die  Fibrinpfröpfe  immer  mehr  und 
mehr  zusammenschrumpfen  und  auch  das  Bindegewebe  der  Alveolar- 
waadungen  zu  proliferieren  beginnt,  wodurch  es  zur  Verengerung  der 
übrig  gebliebenen  Alveolen  und  endlichen  Obliteration  derselben  kommt. 
Die  Bindegewebswucherung  und  Neubildung  desselben  engt  so  den  zentral 
verkästen  Herd  immer  mehr  und  mehr  ein,  so  dass  eine  vollständige 
Vemarbung  desselben  nicht  ausgeschlossen  erscheint.  In  bezug  auf  die 
Abstammung  des  neuen  Bindegewebes  nimmt  er  einen  vermittelnden 
Standpunkt  zwischen  der  Ansicht  von  v.  Kahl  den  und  Ribbert 
ein.  Er  leitet  es  demnach  sowohl  von  der  Alveolarwand,  als  auch  von 
dem  sich  organisierenden  Exsudate,  das  innerhalb  der  Bronchien  und 
Bronchiolen  liegt,  ab. 

Nachdem  Kitasato  und  Yersin  den  Erreger  der  Bubonenpest  in 
Gestalt  des  Pestbacillus  festgestellt  haben,  konnte  an  der  Beurteilung 
der  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  bei  der  Bubonenpest  heran- 
getreten und  namentlich  die  Pathogenesis  der  Pest  selbst  festgestellt 
werden.  An  der  systematischen  Durcharbeitung  dieser  Verhältnisse 
haben  sich  H.  Albrecht  und  Ghon  (1)  in  höchst  verdienstlichem  Masse 
beteiligt  und  verdanken  wir  ihnen  auch  die  gründlichste  Darstellung 
derselben.  Wir  sind  durch  die  Arbeiten  dieser  beiden  Autoren  voll- 
ständig orientiert  darüber,  wie  die  primäre  Infektion  erfolgt  und  die 
primären  infektiösen  Erkrankungen  in  pathologisch- anatomischer  Hin- 
sicht sich  gestalten  und  wie  die  Allgemeininfektion  teils  auf  dem  Wege 
der  Lymphbahnen,  teils  auf  dem  der  Blutbahn  erfolgt.  Gewiss  ist  es, 
dass  zumeist  die  primäre  kutane  Infektion  statt  hat,  der  regionäre  Bubo 
als  primäre  infektiöse  Erkrankung  auftritt.  Doch  können  aller- 
dings seltener,  die  Mundhöhle  und  auch  der  Respirationsapparat  die 
Eintrittspforte  für  die  Pestbadllen  abgeben,  und  demgemäss  sowohl  in 
der  Mundhöhle  als  auch  in  den  Lungen  die  primäre  Pestaffektion  ge- 
funden werden.  Was  sonst  die  in  der  Lunge  auftretenden  Veränderungen 
bei  der  Pest  überhaupt  anlangt,  so  sind  die  bei  allgemeiner,  von  Bu- 
bonen  ausgegangener  Pestinfektion  auftretenden  embolisch-meta- 
statischen  Pneumonieen  von  den  sekundären  durch  Aspi- 
ration oder  durch  Aspirationsbronchitis  entstandenen  zu  trennen. 
Übrigends  fanden  Albrecht  und  Ghon   die  Lunge  immer  verändert 
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und  zwar  in  Form  einer  ziemlich  gleichmässigen  Hyperämie  neben 
starker  Ausbildung  von  einfacher  H3rpostase  in  den  hinteren  Lungen- 
partieen,  in  denen  auch,  wie  sonst  auch  in  anderen  Lungenabschnitten, 
aber  in  nur  viel  wechselnder  Weise,  Lungenödem  beobachtet  werden 
konnte.  Isolierte  Blutungen  aus  Limgengewebe  sahen  sie  nur  selten 
und  dann  auch  nur  in  geringem  Umfange. 

Was  nun  die  Häufigkeit  des  Vorkommens  pneumonischer  Ver- 
änderungen bei  der  Pest  anbelangt,  so  wurden  dieselben  unter  den  44 
akut  verlaufenen  Fällen,  neunmal  und  zwar  dreimal  primäre  Pestpneu- 
monieen,  viermal  metastatische  und  zweimal  Aspirationspneumonieen 
gefunden. 

Die  primäre  Pestpneumonie  (Fall  39/XI,  40/XXXIII  und 
41/XLni)  stellt  eine  typische  konfluierende  Lobulär-  odor  Broncho- 
pneumonie dar,  die  entweder  einen  einzelnen  Lungenlappen,  oder 
mehrere,  auch  bilateral,  oder  eine  ganze  Lunge  befällt  Auf  der  Schnitt- 
fläche kann  man  in  der  Regel  noch  die  Konfluenz  der  einzelnen  in- 
filtrierten Lobuli  nachweisen,  indem  sie  sich  noch  etwas  voneinander 
abgrenzen.  Zumeist  sind  es  die  nach  hinten  gelegenen  Partieen  des 
Lungengewebes,  die  von  der  Entzündung  ergriffen  sind. 

Die  sekundären  metastatisch-embolischen  Pneumonieeu 
sind  vor  allem  durch  ihre  Multiplizität  und  ihren  peripheren  Sitz  charak- 
terisiert. Sie  finden  sich  zerstreut  in  beiden  Lungen  und  haben  manch- 
mal infarktähnliche  Form.  Immer  sind  sie  von  dem  umgebenden  luft- 
haltigen Lungengewebe  scharf  abgegrenzt  und  wölben  sich  knotenartig 
über  die  Lungenoberfläche  vor.  Die  einzelneu  Herde  sind  bald  nur 
hanfkorn-,  bald  wallnussgross. 

Die  Aspirationspneumonieen,  die  nicht  bloss  durch  den  Pest- 
bacillus  sondern  auch  von  verschiedenen  anderen  Mikroorganismen  er- 
zeugt werden,  stellen  einzelne  bronchopneumonische  Herde  dar,  die 
immer  im  atelektatischen  kollabierten  Lungengewebe  ihren  Sitz  haben, 
und  zwar  hauptsächlich  in  den  mehr  abhängigen  Partieen  der  Lungen- 
unterlappen.  Daneben  ist  immer  eine  intensive,  meist  eitrige  Bronchitis. 
Sie  werden  immer  dann  gefunden,  wenn  schwere,  nekrotisierende  Ent- 
zündungen der  Tonsillen  und  FolUkel  am  Zungengrunde  oder  Pharynx 
vorhanden  sind.  Das  bacillenreiche  Sekret  derselben  wird  aspiriert  und 
regt  zunächst  die  Bronchitis  au.  Die  Pneumonieeu  selbst  entstehen  meist 
kurze  Zeit  vor  dem  Tode,  wofür  die  anatomisch-frische  Form  und  die 
geringe  Ausbreitung  sprechen. 

Wenn  auch  das  makroskopische  Verhalten  bei  den  dreierlei  Formen 
der   Pestpneumonie   verschieden   und    charakteristisch   ist,   so   ist   das 
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histologische  bei  denselben  gleich,  aber  als  solches  wesentlich  verschieden 
von  den  bei  allen  anderen  aus  anderen  Gründen  entstandenen  Pneu- 
monieen,  daher  an  und  für  sich  spezifisch.  Die  AlveoU  sind  gefüllt  mit 
enormen  Massen  von  Bacillen  und  zum  geringen  Teil  mit  Exsudat, 
bestehend  in  homogen  geronnener  Ödemflüssigkeit,  roten  und  ver- 
hältnismässig spärlichen  weissen  Blutzellen.  Die  Alveolarsepta  sind 
ganz  auffallend  verbreitert  und  verwandelt  in  ein  stark  glänzendes  Balken- 
werk, das  manchmal  gröber  ist,  manchmal  mehr  fädig  aussieht  und 
sich  mit  Eosin  färbt.  Zwischen  den  Balken  eingeschlossen  finden  sich 
Zellen,  Zellkern  und  rote  Blutkörperchen.  So  sind  die  Alveolarsepta 
in  dicke  Stränge  verwandelt,  die  eingesäumt  werden  von  dicht  stehenden 
kleinen  und  kleinsten  Körnchen  und  von  Zellkernen  unregelmässiger 
bimförmiger,  spermatozoenähnlicher  Gestalt.  Auch  an  den  Gefäss- 
wänden  und  ihrem  Inhalte  werden  Koagulationsvorgänge  beobachtet,  die 
gerade  so  wie  in  den  Septen  als  nekrotisierende  Veränderungen  aufzufassen 
sind,  die  ganz  spezifisch  durch  die  Pestbazillen  in  den  Alveohs  hervor- 
gerufen werden.  An  den  Alveolarsepten  geht  die  Nekrose  so  weit,  dass 
es  zum  Schwunde  derselben  kommt  und  nur  Reste  von  ihren  sporn- 
artigen Figuren  zurückbleiben.  Auch  die  Bronchiolen  sind  erweitert  und 
mit  Pestbacillen  gefüllt.  Überall  aber  fehlt  vollständig  eine  fibrinöse 
Exsudation.  Die  bronchialen  Lymphdrüsen  waren  bei  der  primären  Pest- 
Pneumonie  immer  entsprechend  verändert  und  zeichneten  sich  durch 
grossen  Bacillenreichtum  aus. 

Von  dieser  echten  Pestpneumonie  mussten  in  einzelnen  Fällen 
pneumonische  Infiltrate  unterschieden  werden,  in  denen  nicht  Pestbacillen, 
sondern  andere  Organismen  als  Erreger  derselben,  vor  allem  der  Diplo- 
coccus  pneumoniae  gefunden  wurden.  Solche  Pneumonieen  waren  schon 
ihrem  äusseren  Verhalten  nach  anders  gestaltet  als  die  Pestpneimionien, 
wiewohl  sie  manchesmal  in  so  ausgedehntem  Mass  gefunden  wurden,  dass 
sie  als  Todesursachen  anzusehen  waren.  Albrecht  und  Ghon  meinen, 
dass  in  solchen  Fällen  der  Tod  durch  diese  Diplococcuspneumonie  rascher 
eingetreten  war,  bevor  es  zur  Überschwemmung  des  Organismus  mit 
Pestbacillen  gekommen  ist.  In  solchen  Fällen  fehlten  aber  auch  Pest- 
bacillen im  Blut  und  in  der  Milz.  —  Betreffe  des  Infektionsmodus  der 
primären  Pestpneumonieen  sprechen  sich  Albrecht  und  Ghon  dahin 
aus,  dass  derselbe  auf  dem  Wege  einer  durch  Inhalation  des  Pestvirus 
erzeugten  Bronchitis  entstehen.  Wie  die  embolisch-metastatische  und 
Aspirations-Pestpneumonie  zu  stände  kommen,  liegt  in  den  Begriffen 
derselben. 

Von  praktischer  Wichtigkeit  ist  es,  dass  infolge  der  Aufüllung  der 
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Alveolen,  Bronchiolen  und  Bronchien  mit  Pestbacillen,  eine  Expektoration 
der  letzteren  nach  aussen  ermöglicht  erscheint  und  daher  das  Sputum 
von  derlei  Kranken  mit  Pestbacillen  untermengt  sein  muss,  was  die 
Diagnose  der  Lungenpest  oder  der  verallgemeinerten  Pest  wesentlich  er- 
leichtert. Albrecht  und  Ghon  legen  einen  sehr  grossen  Wert  auf 
die  Untersuchung  der  Sputa  und  sind  in  der  Lage  auf  Grund  ihrer 
grossen  Erfahrungen,  sich  dahin  auszusprechen,  dass  aus  den  Sputen- 
befunden unter  Verhältnissen  die  Diagnose  auf  Pest,  speziell  auf  Lungen- 
pest, leicht  und  bald  zu  stellen  sei.  Diese  Erfahrung  machten  sich 
beide  Autoren  zu  nutze,  als  sie  nach  ihrer  Rückkunft  aus  Bombay  bei 
Fortsetzung  ihrer  Peststudien  im  Wiener  pathologisch -anatomischen 
Institut  im  Jahre  1898  Gelegenheit  hatten,  bei  einem  Laboratoriumsdieuer 
eine  Pestpneumonie,  die  derselbe  im  Institut  acquirierte,  zu  diagnostizieren. 
Weichselbaum  (46,  47)  nahm  diesen  Fall  als  Veranlassung,  sich  nicht 
nur  über  die  Art  und  Weise  der  Ansteckungsmöglichkeit  im  Laboratorium 
auszusprechen,  sondern  auch  darauf  hinzuweisen,  mittelst  welchen  Mass- 
regeln eine  Verschleppung  bezw.  Verbreitung  der  Infektion  hintanzu- 
halten sei.  Allerdings  erkrankten  und  starben  die  mit  der  Pflege  des 
verstorbenen  Dieners  beschäftigten  Personen,  nämhch  Dr.  Müller  und 
eine  Wärterin;  doch  mit  diesen  höchst  bedauerlichen  Opfern  war  es  ab- 
getan. Nichtsdestoweniger  beweisen  diese  Unglücksfälle,  dass  nicht  genug 
Vorsicht  bei  Laboratoriumsarbeiten  mit  Infektionserregern  und  speziell 
mit  dem  Pestbacillus  beobachtet  werden  kann  und  ganz  besonders  muss 
eine  grosse  Rücksicht  auf  die  Hintanhaltung  der  Möglichkeit  der  In- 
halation von  virulenten  Pestbacillen  obwalten.  In  den  drei  Fällen  hat  es 
sich  doch  um  primäre  Pestpneumonieen  gehandelt.  Auch  der  in  jüngster 
Zeit  in  Berlin  vorgekommene  Pestfall,  über  den  Kirchner  ausführlich 
berichtet,  betraf  eine  primäre  Pestpneumonie  bei  einem  jungen  Kollegen, 
der  sich  dieselbe  im  Laboratorium  zugezogen  hatte. 

Polverini  (30)  erzeugte  durch  Injektion  von  Pestkulturen  in  die 
Trachea  bei  AfEen  Pestbronchopneumonie.  Die  Pestbacillen  entwickeln 
sich  im  Versuchstiere  so  schnell  und  rasch,  dass  sie  die  übrigen  zu- 
fälligen Mikroorganismen  in  den  Bronchien  in  ihrer  Weiterentwickelung 
hindern  und  werden  durch  den  Durchgang  durch  die  Lungen  viel 
virulenter. 

Dürck  (8)  hält  die  primäre  Pestpneumonie  für  sehr  selten,  das 
Auftreten  von  Bronchitiden  für  die  gewöhnlichere  Erscheinung.  Kommt 
es  zu  pneumonischen  Verdichtungen,  so  sind  die  Alveolen  vollgepfropft 
mit  Reinkulturen,  worin  er  eine  grosse  Gefahr  für  die  Umgebung  sieht. 


Pestpneamonie.   Literatur.  327 

d)  Tuberkulose,  Syphilis,  Aktinomykose. 

(Dr.  W.  Schauenstein.) 

Literatur. 
A.  Tuberkulose. 

1.  Aaclair,  La  scläroae  palmonaire  d'origine  tuberculease.  Archives  de  mädicine 
experim.  et  d'anatomie  pathologiqae.  1900.  T.  XIL  1.  Ser. 

2.  Aufrecht,  Die  Genese  der  Lungentuberkulose.  Yerhandl.  d.  deutsch,  patholog. 
Gesellsch.  1901.  fierlin  1902.  S.  65. 

3.  Derselbe,  Die  Ursache  und  der  öiiliche  Beginn  der  Lungenschwindsucht.  Wien 
1900. 

4.  V.  Baumgarten,  Über  experimentelle  Lungenphthise.  Yerhandl.  der  deutsch, 
patholog.  Gesellsch.  1901.  Berlin  1902.  S.  73. 

5.  Birch-Hirschfeld,  Über  den  Sitz  und  die  Entwickelnng  der  primftren  Lungen- 
tuberkulose.   Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med.  Bd.  64. 

6.  Bodano,  Beitrag  zum  Studium  der  Wirkung  der  Tuberkelgifte  auf  das  Lungen- 
gewebe.   Gaz.  degli  osped.  1901.  Nr.  89. 

7.  Dahn,  £rnst,  Histologische  Vorgänge  bei  der  käsigen  Pneumonie.  Inaug.-Dissert. 
Würzburg  1898. 

8.  Ehrbar  dt,  A.,  Über  die  Mischinfektion  bei  Lungentuberkulose.  Inaug.-Dissert. 
Königsberg. 

9.  Einstein,  Kritisches  zur  Inhalationstheorie  der  Tuberkulose  und  ein  Beitrag  zur 
Lehre  von  der  kongenitalen  Infektion  der  Tuberkelbacillen.  Arbeiten  aus  dem  patho- 
logischen Institute  Tübingen.  Bd.  8.  S.  519. 

10.  Fraenkel,  A.,    Über  die   akuten  Formen   der  Lungentuberkulose.     Berlin,  klin. 
Wochenschr.  1902.  Nr.  21,  22. 

11.  Derselbe,   Über  die  Bedeutung  der  Mischinfektion  bei  Tuberkulose.    Berlin,  klin. 
Wochenschr.  1898.  Nr.  16. 

12.  Freund,  W.  A.,  Thoraxanomalieen  als  Prädisposition  zu  Lungenphthise  und 
Emphysem.    Berlin,  klin.  Wochenschr.  190^.  Nr.  1. 

18.  Orth,  J.,  Zur  Histologie  und  Ätiologie  der  Lungenschwindsucht.  Aus  den  Nach- 
richten d.  k.  Gesellsch.  d.  Wissenschaften  zu  GOttingen  1901.  H.  2. 

14.  Derselbe,  Arbeiten  aus  dem  pathologischen  Institute  in  GOttingen.  YIIL  Bericht. 
1901. 

15.  Raabe,  H.,  Über  fibrinöse  Exsudation  bei  der  lobulären  Pneumonie  und  der  Tuber- 
kulose der  Lunge.    Inaug.-Dissert.  Königsberg  1900. 

16.  Ribbert,  Marburger  Universitätsprogramm  1900. 

17.  Derselbe,  Über  die  Genese  der  Lungentuberkulose.  Deutsche  med.  Wochenschr. 
1902.  S.  301. 

18.  S  a  t  a ,  Über  die  Bedeutung  der  Mischinfektion  bei  der  Lungensch  windsucht.  Supple- 
mentband zu  Zieglers  Beiträge  1899. 

19.  Sänger,  Zur  Ätiologie  der  Lungentuberkulose.  Yirchows  Arch.  1902.  B.  167. 
S.  116. 

20.  Seh  ab  ad.  Die  Mischinfektion  bei  Lungentuberkulose.  Russky  Archlw  Patologii 
1897.  Bd.  2. 

21.  Watanabe,  Versuche  über  die  Wirkung  in  die  Trachea  eingeführter  Tuberkel- 
bacillen auf  die  Lunge  von  Kaninchen.    Zieglers  Beitr.  Bd.  81.  S.  807. 

22.  Wechsberg,  Beitrag  zur  Lehre  von  der  primären  Einwirkung  der  Tuberkel- 
bacillen.   Zieglers  Beitr.  Bd.  29.  S.  208. 

23.  Winter,  Eine  histologische  Untersuchung  über  miliare  Tuberkulose  und  Pseudo- 
tuberkulose der  Lunge.    Inaug.-Dissert.  Wflrzburg  1898. 


328  Eppinger  und  Schauenstein,  Pathologie  der  Lungen. 

B.  Syphilis. 

1.  Aufrecht,  Die  LungeDentzOndungen.    Nothnagels  apez.  Pathol.  u.  Tberap.  1899. 
XIV.  S.  284. 

2.  Bade,  F.,  Über  Gummiknoten  in  der  Lunge  Erwachsener.    Inaug.-Dissert.  München 
1896. 

3.  Borst,  Bericht  der  Sitzungen  der  phys.  med.  Gesellsch.  zu  Würzburg  1898.    Mfinch. 
med.  Wochenschr.  1898.  Nr.  30. 

4.  Diehl,  G.»  Über  Gammiknoten  in  den  Lungen.    Inaug.-Dissert.  Erlangen. 

5.  Flockemann,  Neuere  Arbeiten  über  Lungensyphilis.  Zentralbl.  f.  allg.  Path.  und 
path.  Anat.  1899/1900.  449. 

6.  Hennemann,   Über   Lungeusyphilis.     Yerhandl.   d.  19.  Kongresses   f.  inn.   Me<i. 
1901.  S.  562. 

7.  Levy,  Über  einen  Fall  von  syphilitischer  Lungeninfiltration.   Yerhandl.  d.  deutsch, 
dermatolog.  Gesellsch.  6.  Kongress.  Wien  1899. 

8.  Storch,  Beitrag  zur  Syphilis  der  Lunge.    Bibliotheka  medic.  1896.    Abt.  C.   H.  8. 

9.  Taube,  Zur  Kasuistik  der  Lungensyphilis.   St.  Petersburger  med.  Wochenschr.  1897. 
Neue  Folge  12.  H.  19. 

10.  Wendeler,  Syphilitische  Pneumonie  bei  Neugeborenen.    Zeitschr.  f.  Geb.  u.  Gyn. 
1896.  H.  1. 

11.  Zinn,  Über  Lungensyphilis.    Gharit^Annales  1898.  S.  286. 

C.  Aktinomykose. 

1.  Asch  off,  A.,  Ein  Fall  von  primärer  Lungenaktinomykosis.  BerL  klin.  Wochenschr. 
1895.  Nr.  34. 

2.  Flexner,  S.,  Of  Actinomycosis  of  the  lung.    Proceeding  of  the  pathol.  Society  of 
Philadelphia  1900.  V.  III. 

3.  Fütterer,   Ein  Fall  von  Aktinomykosis  der  Lunge,  der  Leber,  des  Herzens  beim 
Menschen.    Virchows  Arch.  1903.  Bd.  171.  S.  278. 

4.  Heusser,  Ein  Fall  von  primärer  Lungenaktinomykosis.    Berlin,  klin.  Wochenschr. 
1895.  Nr.  47. 

5.  Hodenpyl,   Actinomycosis   of  the  lung.    Studies   from   the   pathol.  laboratory. 
Columbia  College.  Nr.  7. 

6.  Kampelmann,  G.,  Ein  Fall  von  Aktinomykosis  der  Lunge  und  der  Leber.   Inaug.- 
Dissert.  Kiel  1901. 

7.  Karewski,   Beiträge   zur  Lehre   der  Aktinomykose   der  Lunge   und   der  Thorax. 
Berlin,  klin.  Wochenschr.  1898.  H.  15  u.  16. 

8.  Kashiwamura,    Vier   Fälle    von   primärer   Lungenaktinomykosis.     Virchows 
Arch.  1903.  Bd.  171.  S.  257. 

9.  Naussac,  De  Tactinomycose  pulmonaire.    Th^se  Lyon  1896. 

Betreffs  der  Tuberkulose  liegen  zahlreiche  Untersuchungen  vor, 
von  denen  diejenigen  besonders  berücksichtigt  werden  müssen,  die  sich 
mit  der  Wirkung  der  Tuberkelbacillen  oder  deren  Gifte  auf  das  Luogen- 
gewebe  befassen,  weiter  die,  welche  die  Genese  imd  die  Ätiologie  der 
Lungenphthise  betreffen,  ferner  Untersuchungen  über  die  einzelnen 
Formen  der  Lungentuberkulose  und  schliesslich  die  über  die  Misch- 
infektion bei  Lungenschwindsucht. 

Watanabe  (21)   faud  nach  Einspritzung  vou  Reinkulturen  von 
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Tuberkelbacillen  in  die  Trachea  schon  nach  kurzer  Zeit  Aufquellung 
und  Abschilferung  des  Alveolarepithels  und  des  Epithels  in  den  kleineren 
Bronchien,  sowie  Auswanderung  polynukleärer  Leukocy  ten.  Die  Bacillen 
konnten  schon  12  Stunden  nach  der  Injektion  innerhalb  der  Alveolar- 
epithelien  gefunden  werden.  In  etwas  späteren  Stadien  treten  auch 
mononukleäre  Leukocyten  und  die  epitheloiden  Zellen  auf.  Ob  die 
Riesenzellen  Zellen  epithelialer  oder  bindegewebiger  Herkunft  sind,  oder 
ob  sie  durch  Verschmelzung  mononukleärer  Leukocyten  entstehen,  lässt 
er  offen.  Die  Bildung  von  Fibroblasten  konnte  er  nicht  nachweisen. 
Erst  in  späteren  Stadien  fand  er  einen  Wucherungsprozess  in  den  Bron- 
chiolen und  Alveolarwänden,  der  öfters  auf  die  Nachbarschaft  übergriff. 

Wechsberg  (22)  machte  intravenöse  Injektionen  von  Tuberkel- 
bacillen in  die  Lungen  und  in  die  vordere  Augenkanamer  in  der  Iris. 
Er  untersuchte  dabei,  ob  die  Ansicht  v.  Baumgartens,  dass  die 
Wucherung  der  fixen  Gewebselemente  bei  der  Entstehung  des  Tuberkels 
durch  einen  direkten  Reiz  hervorgerufen  werde,  oder  ob  die  Ansicht 
Weigerts,  dass  eine  direkte  Anregung  zur  Zellwucherung  nicht  möglich 
sei,  dass  diese  vielmehr  immer  durch  eine  Gewebsschädigung  veranlasst 
werde,  welche  ein  Hindernis  für  die  in  den  Zellen  vorhandene 
Wucheiningsfähigkeit  fortschafft,  zu  Recht  bestehe.  Er  findet,  dass  die 
präexistenten,  fixen  Zellen,  also  EndotheUen,  Alveolarepithelien  durch 
den  Tuberkelbacillus  zu  gründe  gehen,  und  dass  auch  ferner  die  vor- 
handenen Z wische  nsubstanzeu,  sowohl  die  kollagenen  als  auch  die 
elastischen,  dadurch  zerstört  werden.  Es  findet  also  tatsächlich  durch 
die  primäre  Einwirkung  des  Tuberkelbacillus  eine  Schädigung  der  fixen 
Elemente  statt,  wodurch  die  Möglichkeit  vorhanden  ist,  dass  eine 
Wucherung  der  noch  vorhandenen  fixen  Zellen  eintreten  kann.  Diese 
neugebildeten  fixen  Elemente  werden  durch  den  Tuberkelbacillus  nicht 
so  vollständig  zerstört,  dass  sie  nicht  ihrerseits  fähig  wären,  weiter  zu 
wuchern.  Allerdings  tritt  durch  denselben  eine  gewisse  Schädigung  der 
Zellen  ein,  welche  sie  verhindert,  Bindegewebe  zu  bilden,  wodurch  die 
Gefässlosigkeit  der  Tuberkel  ihre  Erklärung  findet. 

Bodano  (6)  erzeugte  durch  endopulmonale  Injektion  von  voll- 
kommen löslichen  Tuberkelproteinen,  die  keinen  Körper  von  Tuberkel- 
bazillen enthielten,  bei  Hunden  katarrhalische  Bronchopnemonieen ,  die 
meist  in  Genesung  übergingen.  Bei  Kaninchen  hingegen  riefen  sie  eine 
heftige  Bronchopneumonie  hervor,  bei  welchen  er  kleinzellige  Infil- 
tration in  Gestalt  von  kleinen  Knötchen  fand,  die  alle  histologischen 
Charaktere  junger  Tuberkel  mit  Ausnahme  der  Bildung  von  Riesenzellen 
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aufwiesen.  Nach  und  nach  entstanden  dann  ziemlich  ausgedehnte 
Nekrosen  des  Lungengewebes  und  schliesslich  vollständige  Verkäsung. 

Untersuchungen  über  die  Genese  der  Lungentuberkulose  liegen 
ziemlich  zahlreich  vor,  von  welchen  jede,  da  sie  nicht  zu  einem  gleichen 
Resultate  führten,  einzeln  besprochen  werden  muss.  Es  gibt  vier  Wege, 
auf  welchen  die  Infektion  bei  Lungentuberkulose  möglich  ist.  Die 
Bacillen  können  eingeatmet  werden  und  sich  dann  in  der  Lunge  fest- 
setzen, oder  die  Infektion  erfolgt  auf  dem  Wege  der  Lymphbahn  oder  auf 
dem  der  Blutbahn,  oder  schliesslich  durch  ein  direktes  Übergreifen  be- 
nachbarter Herde  auf  die  Lungen,  ßibbert  (16,  17)  wirft  die  Frage 
auf,  ob  nicht  die  tuberkulöse  Lungenphthise  weit  häufiger,  als  man  glaubt, 
auf  hämatogenem  Wege  zu  stände  kommt.  Ist  dies  der  Fall,  so  ist  also 
die  Tuberkulose  der  Lungen  eine  sekundäre  Erkrankung  und  ein  älterer, 
primärer  Herd  muss  schon  im  Körper  an  irgend  einer  Stelle  vorhanden 
sein.  Als  solche  führt  Ribbert  das  Urogenitalsystem,  das  Knochen- 
system und  an  erster  Stelle  die  Lymphdrüsen  und  zwar  bei  Erwachsenen 
fast  nur  die  bronchialen,  bei  Kindern  neben  diesen  die  cervikalen  Lymph- 
drüsen an.  Sie  sind  bei  Kindern  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung 
verkäst,  bei  älteren  Individuen  gewöhnlich  auch  induriert  und  ver- 
kreidet. Als  Beweis  für  den  Zusammenhang  beider  Veränderungen,  so- 
wohl der  bronchialen  Lymphdrüsentuberkulose,  als  der  späteren  Lungen- 
tuberkulose führt  Ribbert  die  Tatsache  an,  dass  man  meist  solche 
Fälle  mit  tuberkulös  erkrankten  Lungen  findet,  bei  denen  sich  auch 
die  Lymphdrüsen  tuberkulös  verändert  zeigen.  Denn  wenn  dieser  ur- 
sächliche Zusammenhang  nicht  bestünde,  dann  müsste  das  betreffende 
Individuum  mit  seiner  Lymphdrüsentuberkulose  ganz  neu  per  aspira- 
tionem  eine  Lungentuberkidose  acquiriert  haben,  was  aber  gewiss  nur 
ausnahmsweise  stattfinden  dürfte,  da  man  dann  auch  zahlreicher  solche 
Fälle  von  Lungentuberkidose  mit  gesunden  bronchialen  Lymphdrüsen 
beobachten  müsste. 

Betrachtet  man  die  Miliartuberkulose  der  Lungen,  so  findet  man, 
dass  die  miliaren  Knötchen  meist  so  angeordnet  sind,  dass  sie  in  der 
Lungenspitze  den  grössten  Umfang  haben,  während  sie  nach  abwärts 
beständig  und  gleichmässig  an  Grösse  abnehmen,  bis  sie  an  der  Basis 
am  kleinsten  werden.  Je  rascher  dabei  die  Miliartuberkulose  verläuft, 
desto  geringer,  je  langsamer,  desto  deutlicher  ist  der  Unterschied.  Dabei 
braucht  aber  die  Knötcheneruption  Dicht  gleichmässig  in  beiden  Lungen 
vorgeschritten  zu  sein,  denn  oft  ist  eine  schwerer  und  bereits  länger 
erkrankt. 

Auf  Grund  dieser  Tatsache  und  auf  Grund  von  Sektionsbefunden 
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gelangt  er  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  hämatogene  Tuberkulose  die 
Lungenspitze  bevorzugt;  es  entsteht  jedoch  die  Miliartuberkulose  nicht 
durch  einen  einmaligen  Durchbruch  massenhafter  Tuberkelbacillen  in 
den  Blutkreislauf,  sondern  dadurcli,  dass  die  in  geringer  Menge  in  die 
Lungen  gelangten  Bacillen  sich  vermehren  und  so  von  dort  aus  sich 
dem  Blutstrom  immer  wieder  beimischen  und  erst  nach  und  nach  die 
zahllosen  Knötchen  erzeugen,  oder,  falls  sie  überhaupt  nur  in  geringer 
Anzahl  vorhanden  waren  und  das  Individuum  eine  nur  schwache 
Disposition  zur  Erkrankung  hat,  auf  die  Lungenspitze  beschränkt 
bleiben.  Dass  sich  nun  die  Tuberkelbacillen  hauptsächlich  in  den 
Spitzen  der  Lungen  festsetzen,  erklärt  er  dadui'ch,  dass  die  Lungen- 
spitzen nicht  so  gut  mit  Blut  versorgt  werden  und  dass  dadurch  die 
Bacillen  hier  weniger  ausgiebig  von  den  bakterienschädlichen  Einflüssen 
des  Blutes  getroffen  werden.  Diese  Anämie  der  Lungenspitzen  kann 
dadurch  bedingt  sein,  dass  diese  die  höchst  gelegenen  Teile  der  Lungen 
sind,  sie  kann  aber  auch  dadurch  noch  erhöht  sein,  dass  der  erste 
Rippenknorpel  frühzeitig  verknöchert  (Freund  und  Schmorl),  wo- 
durch es  zu  einer  Verkürzung  des  knöchernen  Abschnittes  und  zu  einer 
Verengerung  des  oberen  Thoraxabschnittes  kommt. 

Sind  nun  die  Tuberkelbacillen  dorthin  gelangt,  so  bleiben  sie  nicht 
in  den  Kapillaren  stecken,  um  hier  weiter  zu  wuchern,  da  es  dann  nicht 
zu  erklären  wäre,  warum  die  Knötchen  gleichmässig  verteilt  in  gleichen 
Abständen  die  Lunge  durchsetzen.  Auch  müssten  die  Gefässlumina 
die  Mittelpimkte  der  Knötchen  sein,  was  jedoch  nicht  der  Fall  ist.  Die 
Bacillen  treten  vielmehr  aus  den  Kapillaren  aus  und  gelangen  dann  an 
Orte,  die  gleichmässig  im  Lungengewebe  verteilt  sind. 

Ursprünghch  war  Ribbert  der  Ansicht,  dass  die  aus  den  Kapil- 
laren ausgetretenen  Bacillen  in  den  in  der  Lunge  vorhandenen  kleinen 
lymphatischen  Herden  zusammenströmen,  um  sich  dann  zu  vermehren. 
Durch  fortgesetzte  Untersuchungen  ist  er  jedoch  zu  der  Überzeugung 
gelangt,  dass  die  Verhältnisse  nicht  so  einfach  liegen.  Die  zuerst  sich 
ausfüllenden  Räume  sind  nämlich  die  letzten  Enden  der  Bronchien, 
die  feinsten  Bronchiolen,  respektive  die  Alveolargänge  vor  ihrem  Über- 
gang in  die  Infundibula,  jene  Stellen,  wo  die  Lungenentzündungen  be- 
ginnen und  von  denen  die  Organisation  des  Exsudates  besonders  bei 
der  Induration  nach  Pneumonie  ausgeht.  Dorthin  gelangen  die  Bacillen 
teils  dadurch,  dass  sie  mit  der  Lymphe  jenen  follikulären  Herdchen  zu- 
fliessen,  teils  dadurch,  dass  sie,  nachdem  sie  aus  den  Kiipillaren  in  die 
Alveolen  übergetreten  sind,  durch  die  Expektorationsbewegungen  dahin 
geführt  werden.    Die  sich  später  vergrössemden  Knötchen  treten  dann 
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auch  in  Beziehung  zu  den  neben  ihnen  verlaufenden  Gefässen.  Das 
typische  Bild  der  Mihartuberkulose  wird  also  nur  durch  Lokalisation 
der  Bacillen  an  ganz  bestimmte  in  der  normalen  Lunge  vorgebildeten 
Stellen  zu  stände  kommen  können. 

Wir  ersehen  daraus,  dass  die  Entzündung  da  beginnt,  wo  man  sie 
vermuten  würde,  wenn  die  Bacillen  mit  der  Atemluft  den  Lungen  zu- 
geführt worden  wären;  und  doch  sind  sie  unzweifelhaft  mit  dem  Blute 
hineingekommen.  Es  besteht  demnach  bezüglich  der  Genese  der  Lungen- 
tuberkulose kein  anatomischer  Unterschied  zwischen  der  durch  Aspiration 
entstandenen  und  der  hämatogenen  Erkrankung.  Daraus  sehen  wir 
ferner,  dass  nicht  nur  die  Anämie  der  Lungenspitzen  prädisponierend 
für  die  Erst  ansiedeln  ug  der  Tuberkelbacillen  wirkt  sondern  auch  der 
Umstand,  dass  die  aus  dem  Blute  ausgetretenen  Bacillen  mit  der  Ex- 
spirationsluft  aus  dem  Oberlappen  weniger  gut  entfernt  werden  als  aus 
den  anderen  Lungenabschnitten. 

Es  bleibt  nur  noch  die  Frage  zu  erörtern,  in  welcher  Weise  die 
primären  Herde  entstehen.  Dringen  die  Bacillen  irgendwo  ein,  so  rufen 
sie  entweder  an  Ort  und  Stelle  sogleich  eine  Entzündung  hervor,  oder 
sie  tun  dies  erst  später,  nachdem  sie  sich  tiefer  im  Körper  festgesetzt 
haben.  Diese  sekundäre  Lokalisation  betrifft  hauptsächlich  die  Lymph- 
drüsen, in  welchen  die  Bacillen  zurückgehalten  werden.  Die  isolierte 
Lymphdrüsentuberkulose  gibt  so  ein  zuverlässiges  Zeichen  dafür  ab, 
dass  an  der  Stelle,  aus  welcher  die  Drüsen  ihre  Lymphe  beziehen,  der 
Eintritt  von  Bacillen  stattgefunden  hat.  So  macht  eine  Tuberkulose 
der  Cervikaldrüsen  eine  Invasion  von  den  Tonsillen  her,  eine  Tuber- 
kulose der  bronchialen  Drüsen  eine  von  den  Lungen  aus  wahrscheinlich, 
vorausgesetzt,  dass  die  Erkrankung  sich  nicht  per  continuitatem  von 
einer  Drüse  zur  anderen  fortgesetzt  hat.  Die  Bacillen  werden  dorthin 
gerade  so,  wie  die  Kohlenpartikelchen  transportiert,  nur  werden  diese, 
da  sie  grösser  sind,  teilweise  in  der  Lunge  schon  festgehalten.  Nur 
wenn  die  Bacillen  überaus  reichlich  in  die  Alveolen  gelangen  und  wenn 
sie  hier  besonders  günstige  Verhältnisse  vorfinden,  werden  sie  sich  in 
diesen  festsetzen  und  sich  weiter  entwickeln  können. 

Auf  Grund  seiner  Betrachtungen  nimmt  er  mit  Aufrecht  (2,  3) 
und  V.  Baumgarten  (4)  an,  dass  die  Lungen  sehr  oft  erst  sekundär 
vom  Blute  aus  tuberkulös  infiziert  werden  und  dass  die  Bacillen  nur, 
wenn  sie  sehr  reichlich  aspiriert  wurden,  wenn  die  Lungenspitzen  be- 
sonders ungünstig  gestellt  und  vielleicht  schon  anderweitig  erkrankt  sind 
oder  wenn  die  Allgemein aspiration  besonders  ausgesprochen  ist,  sich 
sofort  im  Gewebe  festsetzen. 
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Auch  Eisenstein  (9)  bestreitet  die  Möglichkeit  der  Inhalations- 
tuberkulose nicht,  hält  sie  aber  für  eine  nur  unter  besonderen  Um- 
ständen mögliche  Ausnahme.  Diese  Infektionsweise  wird  nicht  nur 
durch  die  Sicherungsvorrichtungen  unseres  Respirationsapparates  un- 
wahrscheinlich gemacht,  sondern  auch  durch  das  Verhalten  der  Tuberkel- 
bacillen  nach  natürlicher  Verstäubung,  nach  welcher  sie  grösstenteils  ab- 
gestorben sind.  Auch  sind  die  im  Sputum  eingeschlossenen  Bacillen 
viel  zu  schwer,  um  von  der  Luft  getragen  werden  zu  können. 

Auch  Sänger  (19)  hält  es  für  wenig  wahrscheinlich,  dass  die 
tuberkulösen  Erkrankungen  der  Lunge  auf  dem  Wege  der  Aspiration 
zu  Stande  kommen,  da  seiner  Ansicht  nach  die  Bacillen  nur  unter  be- 
sonderen Umständen  in  die  Bronchien  durch  den  Einatmungsluftstrom 
eindringen  können,  obwohl  er  diese  Möglichkeit  nicht  leugnet.  Dazu 
müssen  vor  allem  Bacillen  in  der  Einatmungsluft  vorhanden  sein,  es 
darf  das  Tracheal-  und  Bronchialsekret  nicht  vermehrt  und  nicht  zu  zäh- 
flüssig sein  und  es  muss  die  Energie  der  Inspiration  die  der  Exspiration 
zeitweise  wenigstens  überwiegen. 

W.  A.  Freund  (12)  macht  auf  Grund  jahrelang  durchgeführter  Mes- 
sungen der  Bippenknorpel  auf  eine  seiner  Meinung  nach  nicht  erworbene 
sondern  angeborene  Entwickelungsanomalie  der  oberen  Brustapertur  auf* 
merksam  und  bringt  sie  in  Zusanmienhang  mit  der  Lungentuberkulose. 
Er  fand  vorwiegend  bei  Lungenspitzenphthise  den  ersten  Rippenknorpel 
von  geringer  Grössenentwickelung,  wozu  noch  erschwerend  hinzu  kommt,, 
dass  mit  dieser  Kürze  eine  derbere,  spröde  Beschaffenheit  der  Substanz, 
desselben  und  eine  gewisse  Plumpheit  verbunden  ist.  Da  durch  diese 
Verhältnisse  die  normalerweise  erforderliche  inspiratorische  Spiralstelluug 
der  ersten  Rippe  nur  schwierig  zu  stände  kommt,  kommt  es  zu  einer 
gesteigerten  Tätigkeit  der  antagonistisch  stark  hypertrophischen  Muskeln 
(Scalenus  anticus  et  medius,  subclavius),  wodurch  wahrscheinlich  eine 
Perichondritis  und  Periostitis  entsteht,  die  später  zur  Verknöcherung 
des  ersten  Rippenknorpels  führen  kann.  Dadurch  kommt  es  zu  einer 
vollständigen  Unbeweglichkeit  der  oberen  Brustapertur,  wodurch  die 
Lmigenspitze  in  ihrer  inspiratorischen  Beweglichkeit  gehemmt  wird  und 
so  in  ihrer  Funktion  und  auch  Ernährung  gestört  wird.  So  wird  die 
Lungenspitze  einen  Locus  minoris  resistentiae  abgeben,  in  welchem  sich 
durch  hinzu  kommende  Schädlichkeiten  Tuberkulose  entwickeln  kann. 
Schmorl  fand  an  der  hinteren  Peripherie  der  Lungenspitze  rinnen- 
förmige  Vertiefungen,  und  zwar  gerade  an  den  Stellen,  wo  die  Tuber- 
kulose einsetzt.    Er  führt  diese  Rinnenbildung  auf  ein  abnorm  weites- 
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Vorspringen  der  ersten  Rippe  in  der  Thoraxkuppel  zurück,  die  wohl 
auf  einer  mangelhaften  Entwickelung  dieser  Rippe  beruht. 

Birch-Hirschfelds  (ö)  bedeutungsvolle  Untersuchungen  über  den 
Sitz  und  die  Entwickelung  der  primären  Lungentuberkulose  führten  zu 
neuen  Resultaten  hinsichtlich  des  primären  Sitzes  derselben.  Er  fand 
von  32  Individuen  mit  latenter  Lungentuberkulose,  die  infolge  anderer 
cneist  kurzdauernden  Erkrankungen  oder  sonst  plötzlich  gestorben  sind, 
28,  bei  welchen  die  primären  tuberkulösen  Herde  in  der  Wand  eines 
mittelgrossen  Bronchus  ihren  Sitz  haben.  Bezeichnet  man  den  Bronchus, 
der  zum  ganzen  Lappen  führt  als  Bronchus  I.  Ordnung,  so  liegen  diese 
Herde  in  solchen  HL — V.  Ordnung.  Die  Herde  selbst  sind  oft  hasel- 
nussgross,  liegen  unter  der  Oberfläche,  wobei  jedoch  die  Pleura  darüber 
:glatt  und  ohne  Verwachsung  mit  dem  parietalen  Blatte  ist.  Oftmals 
fand  sich  gegen  die  Pleuraoberfläche  zu  eine  zirkumskripte,  subpleurale 
Atelektase  mit  sekundärer  Schrumpfimg. 

Diese  Befunde  Hessen  es  ihm  dadurch  notwendig  erscheinen,  die 
Anatomie  des  Bronchialbaumes  zu  untersuchen,  da  er  eine  Erklärung 
für  die  fast  immer  übereinstimmende  Lokalisation  der  primären  Lungen- 
tuberkulose zu  finden  hoffte.  Er  gelangt  zu  dem  Resultate,  dass  die 
vorwiegende  Lokalisation  der  primären  Tuberkulose  im  Gebiete  des 
Bronchus  apicalis  posterior  auf  die  von  dessen  topographischer  Lage 
abhängige  geringere  respiratorische  Leistungsfähigkeit  der  von  ihm  ver- 
sorgten Lungenpartie  zurückzuführen  sei.  Da  dieser  Bronchus  steil, 
fast  rechtwinklig,  nach  oben  verläuft,  wird  der  Gas  Wechsel  in  diesem 
<jebiete  ungünstig  beeinflusst.  So  wird  es  erklärlich,  dass  eingeatmeter 
infektiöser  Staub  nur  in  ungenügender  Weise  abgeführt  werden  kann, 
^a  die  Energie  der  Inspiration  die  der  Exspiration  in  diesem  Gebiete 
bedeutend  überwiegt.  Dadurch  können  in  bereits  vorhandenen  Sekret- 
pröpfen  oder  in  Atelektasen  Tuberkelbacillen  leichter  zurückgehalten 
-werden. 

Er  weist  noch  darauf  hin,  dass  bei  Kindern,  bei  welchen  die 
Lungenspitzen  fast  nie  der  Ausgangspunkt  einer  primären  Bronchial- 
tuberkulöse  sind,  die  Lungenspitzen  eine  energischere  Respiration  haben. 

Schmorl  setzte  diese  Untersuchungen  fort  und  konnte  sie  in 
vollem  Umfange  bestätigen.  Er  gibt  zu,  dass  es  oft  schwer  oder  un- 
jnöglich  ist  zu  bestimmen,  ob  die  tuberkulöse  Erkrankung  primär  in 
der  Bronchialschleimhaut  entstanden  sei,  oder  ob  die  Tuberkulose  vom 
Bindegewebe  aus  auf  die  Bronchialwand  fortgeschritten  sei,  besonders 
in  Fällen,  wo  die  Herde  von  ziemlich  grossem  Umfang  waren.  Immer- 
hin  konnte  er  in  der  Hälfte  der  Fälle  mit  Bestimmtheit  nachweisen, 
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dass  sich  die  tuberkulösen  Herde  auf  die  Bronchialwaud  beschränkt 
hatten.  Diese  sieht  er  als  den  primären  Sitz  der  Erkrankung  an,  da 
im  Verbreitungsbezirk  der  befallenen  Bronchien  keine  älteren  tuber- 
kulösen Herde  vorhanden  waren,  in  manchen  überhaupt  keine.  Die 
Art  der  Infektion  hält  er  in  diesen  Fällen  für  eine  durch  Aspiration 
der  Tuberkelbacillen  in  die  Bronchien  zu  stände  gekommene.  Nach 
seiner  Ansicht  vollzieht  sich  die  erste  Ansiedelung  der  Tuberkelbacillen 
in  den  in  der  Bronchialwand  gelegenen  Lymphknötchen. 

Die  von  Aufrecht  und  Ribbert  vertretene  Ansicht,  dass  sich 
die  Tuberkelbacillen  auf  dem  Wege  der  EmboHe  hauptsächlich  in  den 
Lungenspitzen  ansiedeln,  kann  er  nicht  bestätigen,  da  er  bei  seinen 
Untersuchungen  embolisch-tuberkulöfle  Herde  zumeist  in  den  unteren 
Teilen  der  Oberlappen  und  in  den  Unterlappen  vorfand. 

Aufrecht  (2)  gelangt  auf  Grund  seiner  histologischen  Untersu- 
chungen der  initialen  tuberkulösen  Veränderungen  in  den  Lungenspitzen 
zu  der  Überzeugung,  dass  die  Anschauung,  nach  welcher  die  Lungen- 
tuberkulose auf  dem  Wege  der  broncfaogenen  Lifektion  erfolge,  eine 
irrige  ist,  dass  die  Veränderungen  des  Lmigengewebes,  welche  das  Initial- 
stadiimi  der  Lungentuberkulose  darstellen,  von  kleinen  Gefässen  aus- 
geht, deren  Wand  durch  Zellvermehrung  sehr  verdickt  werden  und 
deren  Ltunen  meist  durch  Thrombose  verlegt  werden,  so  dass  der  dazu 
gehörige  Lungenabschnitt  nach  Art  eines  Infarktes  in  seiner  Ernährung 
geschädigt  wird.  Dadurch  entstehen  sehr  charakteristische  Herde  von 
acinöser  Form,  welche  zwischen  sich  gesundes  Lungengewebe  einschliessen. 
Den  Beweis  dafür  erbringt  er  in  dem  Nachweise  von  Tuberkelbacillen 
in  derartig  veränderten  Gefässen  in  der  Lunge,  und  zwar  sowohl  bei 
der  experimentellen  als  auch  bei  der  menschlichen  Lungentuberktilose. 

Er  ist  ferner  der  Ansicht,  dass  die  Tuberkelbacillen  von  einer  primär 
infizierten  Lymphdrüse  aus  die  Wand  eines  derselben  anliegenden  arte- 
riellen Gefässes  durchbrechen  und  nun  in  die  Lungengefässe  verschleppt 
werden.  Dringen  die  Bacillen  in  ein  venöses  Gefässlumen,  so  zieht  dies 
eine  allgemeine  Miliartuberkulose  nach  sich.  Er  schreibt  demnach  in 
erster  Linie  den  mediastinalen,  in  zweiter  Linie  den  mesenterialen  Lymph- 
drüsen die  Vermittlerrolle  für  die  Propagation  der  Tuberkelbacillen  in 
die  verschiedenen  Organe  zu. 

In  die  Drüsen  gelangen  endlich  die  Bacillen  von  den  Schleim- 
häuten, wahrscheinlich  zumeist  durch  die  Tonsillen,  wo  sie  zuerst  auf- 
genommen werden. 

Die  weiteren  Veränderungen  in  den  Lungen  hängen  jedoch  nicht 
allein  von  dem  Vorhandensein  der  tuberkulösen  Gefässherde,  sondern 
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vielmehr  von  der  zwischen  den  kleinen,  durch  die  Gefässerkrankung 
entstandenen  Lungenherden  und  um  diese  herum  auftretenden  Entzündung 
des  Lungengewebes  ab.  Diese  pneumonischen  Veränderungen  sind  es, 
welche  es  uns  erklärlich  machen,  warum  in  dem  einen  Fall  das  Gewebe 
einschmilzt,  warum  es  in  anderen  zur  chronisch  fibrösen  Verdichtung 
kommt,  warum  schliesslich  die  tuberkulöse  Gefässerkrankung  symptonodos 
bleiben  kann.  Auf  das  Zustandekommen  dieser  pneumonischen  Ver- 
änderung geht  er  nicht  weiter  ein,  stellt  jedoch  die  Vermutung  auf,  dass 
dieselben  durch  die  Toxine  vorhandener  Tuberkelbacillen  hervorgerufen 
werden  können. 

v.  Baum  garten  (4)  ist  es  gelungen,  durch  Einbringung  vollviru- 
lenter Tuberkelbacillen  in  nicht  %u  grosser  Menge  in  die  unverletzte 
Harnblase  bei  den  Versuchstieren  Lungenkavernen  mit  typischen  Sitz 
in  den  Lungenspitzen  zu  erzeugen.  Er  sieht  hauptsächlich  in  dem  Um- 
stände eine  Erklärung  für  dieses  Experiment,  dass  sich  die  Bacillen  nur 
langsam  und  allmählich  in  den  Lungen  ablagern,  da  sie,  bevor  sie  in 
die  Lymph-  oder  Blutbahn  gelangen,  erst  ein  geschichtetes  Pflasterepithel 
durchdringen  müssen.  Bei  diesem  langsamen  und  allmählichen  Vor- 
dringen der  Bacillen  kann  nun  auch  die  Prädilektion  der  Lungenspitzen 
zur  Geltung  kommen.  Spritzt  man  hingegen  die  Bacillen  intravenös 
ein,  so  ist  dies  wegen  der  plötzlichen  und  massenhaften  Überschwem* 
mung  des  gesamten  Lungengewebes  mit  Bacillen  nicht  möglich. 

Die  Bevorzugung  der  Lungenspitze  für  die  tuberkulöse  Erkrankung 
hat  man  darauf  zurückgeführt,  dass  gerade  dieser  Lungenabschnitt  bei 
dem  Atmungsakte  weniger  gelüftet  wird,  als  die  unteren,  so  dass  die 
in  der  Ätmungsluft  suspendierten  Bacillen  gerade  hier  am  leichtesten 
zurückgehalten  werden  können.  Seine  Versuche  zeigen  aber  deutlich, 
dass  diese  Prädilektion  nicht  für  die  Inhalationstheorie  verwertbar  ist,  da 
ja  bei  seinen  Versuchen  dieser  Weg  ausgeschlossen  ist.  Die  Tuberkel- 
bacillen  sind  bei  seinen  Experimenten  vielmehr  auf  dem  Blutwege  in 
die  Lunge  gelangt.  Auf  diesem  Wege  werden  sie  nun  ebenfalls  in  der 
Lungenspitze  haften  bleiben,  da  diese,  dadurch  dass  sie  die  am  wenig- 
sten gut  ventilierten  Lungenteile  sind,  auch  am  wenigsten  den  die  Blut- 
zirkulation befördernden  Einfluss  durch  die  Inspiration  erfahren. 

Auf  Grund  seiner  Untersuchungen  kommt  er  zu  der  Überzeugung, 
dass  die  drei  Haupttypen  von  tuberkulöser  Lungenerkrankung,  die  akute 
Miliartuberkulose,  die  käsige  Pneumonie  und  die  chronisch  ulzeröse 
Lungentuberkulose,  nicht  scharf  voneinander  getrennt  werden  dürfen, 
sondern  vielmehr  durch  Zwischenformen  untereinander  verbunden  sind. 
Er  bestreitet  nicht  die  Möglichkeit  einer  Inhalationstuberkulose,  hält  aber 
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die  Ausicbt,  dass  dieser  Infektionsmodus  der  häufigste  ist,  für  irrig.  So 
kennt  auch  Aufrecht  nur  eine  hämatogene  Entstehung  und  so  auch 
Ribbert.  Dieser  nimmt  allerdings  an,  dass  die  Inhalationstheorie,  in- 
soferne  zu  Recht  bestehe,  als  die  Bacillen  auf  diese  Weise  in  die  Lungen 
gelangen,  er  glaubt  aber,  dass  sie  durch  die  Lunge  ohne  Schädigung  der- 
selben  hindurch  wandern  in  die  Bronchialdrüsen,  von  wo  sie  erst  in 
die  Blutbahn  gelangen  und  in  die  Lunge  verschleppt  werden. 

Orth  (13,  14)  folgert  aus  seinen  Untersuchungen  und  Studien, 
dass  es  in  ätiologischer  Hinsicht  nur  eine  Phthise,  die  tuberkulöse 
Phthise  gibt,  dass  aber  die  Wirkung  des  Tuberkelbacillus  keine  einheit- 
liche ist.  Der  Tuberkelbacillus  vermag  speziell  in  der  Lunge  teils  in- 
folge der  Verschiedenheit  der  Gewebe  und  ihrer  besonderen  örtlichen 
Anlagen,  teils  infolge  der  Menge  und  Virulenz  der  Bacillen,  morpho- 
logisch völlig  verschiedene  Veränderungen  hervorrufen,  entweder  ober- 
flächliche Exsudatbildung,  wie  in  der  käsigen  Pneumonie,  oder  sei  es 
difEuse,  sei  es  umschriebene  Gewebswucherungen,  wie  im  miliaren  Tuberkel. 
Allerdings  gibt  er  zu,  dass  einerseits  die  Tuberkel  bisweilen  Fibrin  ent- 
halten, dass  andererseits  die  Exsudatpfröpfe  der  käfligen  Pneumonie 
mehr  oder  minder  zahlreich  gewucherte  und  abgestossene  Alveolarepi- 
thelien  enthalten.  Diese  Kombination  beider  Vorgänge  sieht  er  jedoch 
für  inkonstante  Befunde  an.  Daran  reiht  sich  noch  eine  dritte  Wirkungs- 
weise des  Tuberkelbacillus,  die  sich  teils  als  Folgezustände  an  die  ge- 
nannten anschliesst,  teils  mehr  selbständig  auftritt,  nämlich  die  rück- 
gängigen Veränderungen,  in  erster  Linie  die  Verkäsung.  Die  Ursache 
dieses  Absterbevorgangs  erbhckt  er  in  den  Tuberkelbacilleu  und  in  ihren 
Toxinen.  Die  hyaline  oder  hyalin-fibrinoide  Degeneration,  die  sich  im 
Innern  von  Tuberkeln  zeigt,  hält  er  nicht  für  eine  Degeneration,  son 
dem  hält  diese  Massen  für  Produkte  oder  Reste  einer  fibrinösen  Exsu- 
dation. 

V.  Baumgarten  und  andere  sind  nun  entgegengesetzter  Meinung, 
da  sie  die  Annahme  Orths,  dass  die  Lungentuberkeln  in  der  Regel 
frei  von  nennenswerten  Mengen  von  Exsudationsprodukten,  beson- 
ders von  Fibrin,  sind,  und,  dass  es  sich  bei  den  reinen  Formen  von 
käsiger  Pneumonie  um  einen  ausscbUesslich  exsudativen  Prozess  handle, 
für  nicht  richtig  halten.  Nur  die  Knötchen  bei  Individuen  mit  chro- 
nischer Lungentuberkulose  sind  frei  von  Exsudationsprodukten,  da  sie 
sich  im  Stadium  der  Rückbildung,  wobei  das  Fibrin  mit  verschwindet, 
befinden.  Untersucht  man  in  solchen  Fällen  hingegen  die  frischen 
Knötchen  der  Randzone,  oder  überhaupt  Knötchen  bei  akuter  Miliar- 
tuberkulose, so  findet  mau  (v.  Baumgarten,  Werneck  de  Aquilar, 
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Falk,  Fraenkel  und  Troje)  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  Fibrin 
in  ihnen. 

Dass  das  frische  Knötchen  sich  durch  eine  Kombination  von  Proli- 
feration und  Exsudation  bilde,  ergibt  sich  auch  daraus,  dass  es  sich  so- 
wohl aus  gewucherten  Gewebszellen,  als  auch  aus  Lymphocyten,  die 
nichts  anderes  als  aus  den  Blutgefässen  ausgetretene  weisse  Blutkörperchen 
sind,  zusammensetzt.  Femer  sieht  Ort h  die  Inhaltsmasse  der  Alveolen 
bei  der  käsigen  Pneumonie  für  Exsudationsprodukte  an,  weil  die  darin 
enthaltenen  epitheloiden  Zellen  nicht  zu  einer  Gewebsbildung  zusammen- 
treten, wie  im  Tuberkel,  der  eine  dem  Granulationsgewebe  vergleich- 
bare organisierte  Neubildung  darstelle.  Ausserdem  zeigen  auch  die 
epitheloiden  Zellen  in  den  Alveolen  bei  käsiger  Pneumonie  Anläufe  zur 
Gewebsneubildung,  wie  die  epitheloiden  Tuberkelzellen,  nur  sind  eben 
die  ersteren  epithelialer  und  nicht  wie  die  letzteren  bindegewebiger  Natur. 
V.  Baumgarten  sieht  also  im  Verhalten  der  miliaren  Tuberkel  und 
der  käsigen  Pneumonie  nur  quantitative  und  graduelle,  nicht  aber  essen- 
tielle Unterschiede.  Wie  schwierig  die  Erforschung  der  Pathogenese 
der  käsigen  Pneumonie  ist,  liegt  in  dem  Umstände  begründet,  dass  sich 
bei  dieser  tuberkulöse  und  nicht  tuberkulöse  Entzündungsvorgänge  kom- 
binieren, da  sie  häufig  durch  Erguss  eines  Kaverneninhaltes  in  einen 
Bronchus  entsteht,  wodurch  ein  Teil  der  Lunge  mit  lebenden  und  toten 
Tuberkelbacillen  und  anderen  phlogogenen  Mikroorganismen  über- 
schwemmt wird.  Obwohl  Sata  und  Orth  und  Ophüls  diese  y,Misch- 
infektions"-Fälle  von  den  rein  bacillären  Formen  durch  bestimmte  histo- 
logische Merkmale  unterscheiden  wollen,  so  dürfte  dies  doch  nur  mit 
dem  direkten  mikroskopischen  Nachweis  der  betreffenden  Bakterien  mög- 
lich sein,  wobei  man  nach  Ophüls  nicht  übersehen  darf,  dass  die,  die 
Mischinfektion  bewirkenden  phlogogenen  Bakterien  zur  Zeit  der  Sektion 
schon  verschwunden  waren.  Man  darf  aber  ferner  nicht  ausser  Acht 
lassen,  dass  beim  Durchbruche  einer  rein  tuberkulösen  Kaverne  in  einen 
Bronchus,  immer  mit  den  lebenden  Tuberkelbacillen  auch  bereits  abge- 
storbene und  ausserdem  aus  diesen  hervorgegangene  ebenfalls  phlogogen 
wirkende  Substanzen,  Toxine,  in  die  Lunge  verschwemmt  werden  müssen. 
Sowie  Fraenkel  und  Troje  unterscheidet  auch  v.  Baumgarten  ver- 
schiedene Zonen  in  dem  Areal  der  verkäsenden  Pneumonie.  Um  das 
verkäste  Zentrum  schliesst  sich  eine  Zone  tuberkulösen  inter-  und  intra- 
alveolären Epitheloidzellengewebes  an,  auf  welche  ein  desquamativ-pneu- 
monischer Hof  und  schliesslich  die  Zone  der  gelatinösen  Infiltration 
(Laännec)  folgt.  Das  Zustandekommen  der  beiden  ersten  sieht  er  als 
Reizwirkung  der  Tuberkeltbacillen  an,  wo  -hingegen  die  äusserste  oder 
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vielleicht  beide  periphären  Zonen  die  Folge  der  Einwirkung  der  Toxine 
sein  sollen.  In  allen  Fällen,  in  denen  die  Tuberkelbacillen  lebend  und 
virulent  und  die  alleinigen  Krankheitserreger  sind,  folgt  der  exsudative 
Prozess  dem  proliferierenden  nach,  in  Fällen  mit  Aspiration  von  Kavernen- 
iphalt  hingegen  wird  es  zu  einer  initialen  Exsudation  kommen,  da  die 
solublen  chemischen  Stoffe  (Toxine)  rascher  zur  Wirkung  kommen  werden, 
als  die  lebenden  Tuberkelbacillen,  da  diese  erst  mit  ihrer  Weiterver- 
mehrung  an  Ort  und  Stelle  ihre  Wirkung  entfalten  werden  können. 
„Diese  initialen  Exsudationen  haben  demnach  mit  dem  eigentlichen  tuber- 
kulösen Infektionsvorgang  nichts  zu  tun,  und  gehen  auch  nicht  in  Ver- 
käsuug  über,  sondern  können  zur  Resolution  und  Heilung  gelangen,  wie 
gewöhnliche  Exsudate". 

Die  eigentliche  käsige  Pneumonie  ist  seiner  Ansicht  nach  ebenso 
wie  der  miliare  Tuberkel  aus  einer  Kombination  von  proliferativen  und 
exsudativen  Prozessen  zusammengesetzt. 

An  der  Hand  der  Literatur  über  die  Pathogenese  der  tuberkulösen 
Lungenerkrankung  teilt  Fraenkel  (10,  11)  dieselben  auch  auf  Grund 
klinischer  Merkmale  in  drei  Gruppen:  in  die  zirkumskripten,  die  disse- 
minierten und  in  die  mehr  diffusen  akuten  tuberkulösen  Affektionen. 
Die  ersten  setzen  bei  vorher  gesunden  oder  schon  tuberkulös  erkrankten 
Menschen  meist  mit  Fieber  plötzlich  mit  einer  Hämoptoe  ein,  welcher 
bald  Zeichen  einer  Spitzenaffektion  nachfolgen.  Den  Grund  der  Blutung 
sucht  er  in  einer  Verbindung  der  Ansichten  von  Niemayer  und  Birch- 
Hirschfeld.  Während  der  erstere  in  der  seiner  Meinung  nach  immer 
dem  Auftreten  der  Lungentuberkulose  vorangehenden  Blutung  ein  wesent- 
liches ätiologisches  Moment  sieht,  indem  das  ergossene  Blut  einen  Reiz 
und  dadurch  einen  entzündlichen  Prozess  in  der  Lunge  auslöse,  dessen 
Produkte  zimächst  der  Nekrobiose,  später  der  Verkäsung  anheim  fallen 
ist  der  letztere  der  Meinung,  dass  in  der  Wand  des  primär  tuberkulös 
erkrankten  apikalen  Bronchialastes  ein  Riss  entstehe,  der  sich  in  ein  der 
Bronchialwand  anliegendes  Pulmonalvenenästchen  erstrecke.  Fraenkel 
glaubt,  dass  das  durch  einen  Riss  in  der  Gefässwand  ergossene  Blut 
nicht  an  und  für  sich  reize,  sondern  dass  das  mitverbreitete  Virus 
einen  tuberkulösen  Prozess  entfache.  Nicht  die  Hinfälligkeit  des  Ge- 
webes, sondern  die  anwesenden  Bacillen  bewirken  die  Nekrobiose. 

Diese  akut  verlaufenden  zirkimiskripten  Formen  können  nach  dem 
Versiegen  der  Hämoptoe  einen  temporären  Stillstand  erfahren. 

Von  der  disseminierten  Form  imterscheidet  er  zwei  Arten,  die 
eigentlichen  herdförmigen  Formen  mit  Ausschluss  der  Miliartuberkulose 
und  diejenigen  Prozesse,  welche  durch  Konfluenz  der  Herde  die  Neigung 
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aufweisen,  die  Lunge  mehr  diffus  zu  befallen.  Die  ersteren  treten  in  drei 
Typen  auf.  Die  Erkrankung  setzt  mit  einer  oft  initialen  Hämoptoe  ein,  die 
immer  in  einem  älteren  Herde,  meist  in  einer  Kaverne  entsteht  und 
arterieller  Natur  ist.  Dadurch  kommt  es  zu  einer  ausgebreiteten  Aspi- 
rationstuberkulose. Die  Blutung  dauert  länger  an  und  führt  unter  dem 
Bilde  der  foudroyanten  disseminierten  Lungentuberkulose  zum  Exitus. 
Die  Lungen  sind  von  zahllosen,  linsen-  bis  erbsengrossen,  luftleeren  blut< 
oder  braunroten  Herden  durchsetzt,  die,  falls  der  Tod  erst  nach  Wochen 
eintritt  mehr  oder  weniger  entfärbt  sind  und  dann  von  graugelber, 
opaker  Beschaffenheit  sind.  Diese  Form  wurde  von  Bäum  1er  be- 
schrieben^ der  sie  auf  eine  Mischinfektion  zurückführt,  welcher  Fraenkel 
weniger  Bedeutung  zuerkennt. 

Der  zweite  Typus  ähnelt  dem  früheren,  doch  fehlt  die  Blutung. 
Die  Lungen  sind  von  zahllosen,  erbsengrossen,  verkästen  Knoten  durch- 
setzt, in  deren  Zentrum  man  meist  einen  Bronchus,  dessen  Wand  eben- 
falls verkäst  ist,  erblickt.  Auch  diese  Form  entsteht  durch  Aspiration 
und  dauert  nur  kurze  Zeit. 

Die  dritte  Gruppe  schliessUch  stellt  die  galoppierende  Schwindsucht 
dar.  Die  multiplen  Herde  zeigen  von  vonie  herein  eine  Neigung  zur 
raschen  Verschmelzung  untereinander,  so  dass  es  iu  kurzer  Zeit  zu 
reichlicher  Kavemenbildung  kommt.  Diese  Erkrankung  entwickelt 
sich  entweder  auf  Grund  einer  Stoffwechselerkrankung  (Diabetes)  oder 
auf  dem  Boden  einer  vorangegangenen  Lungenerkrankung. 

Diesen  drei  Formen  steht  als  Sondertypus  die  lobäre  oder  pseudo- 
lobäre  akute  käsige  Pneumonie  gegenüber.  Auch  sie  ist  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  eine  Aspirationstuberkulose,  wodurch  sich  ihre  ursprüng- 
lich lobäre  Natur  erklärt.  Die  wichtigste  Veränderung  ist  die  weiche 
Exsudation  in  die  Alveolen,  die  gelatinöse  Infitlration  (La  an  nee),  mit  der 
ein  Proliferationsvorgang  einhergeht.  Nur  diese  Zellwucherung  verkäst. 
Während  er  und  Troje  die  Exsudation  auf  ein  leicht  diffusibles  Pro- 
dukt mit  entzündungserregenden  Eigenschaften  zurückführen,  leitet  er 
die  Proliferation  von  der  immittelbaren  Reizwirkung  der  Bacillen  auf 
die  fixen  Gewebselemente  an.  Diese  Ansicht  wurde  von  Cornil  und 
Auclair  experimentell  geprüft,  welche  fanden,  dass  bei  der  käsigen 
Pneumonie  neben  den  Tuberkelbacillen  selbst  auch  noch  von  diesen  ab- 
gesonderte chemische  Produkte,  Toxine,  zur  Wirkung  kommen.  Meist 
führt  diese  Erkrankung  zum  Tode,  nur  selten  geht  sie  in  eine  sub- 
akut verlaufende,  fibröse  Phthise  infolge  der  bindegewebigen  Organi- 
sation des  Exudates  über. 
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Es  erübrigt  schliesslich  noch  über  die  umfassenden  Untersuchungen, 
über  die  Bedeutung  der  Mischinfektion  bei  Lungenphthise  von  Säta 
zu  berichten,  deren  Resultate  durch  andere  Forscher  bestätigt  wurden, 
obschon  der  Referent  der  Ansicht  v.  Baumgartens  unbedingt  bei- 
pflichtet, dass  Sata  die  Mischinfektion  für  die  Pathogenese  der  Phthise 
überschätzt  habe. 

Da  die  Mischinfektion  auf  Grund  der  Luftkeime,  die  durch  die 
Inspirationen  in  die  Kavernen  eindringen,  sich  entwickelt,  so  ist  es  er- 
klärlich, dass  sie  einerseits  erst  nach  dem  Beginne  des  Zerfalls  des  rein 
tuberkulös  afGzierten  Lungengewebes  zu  stände  kommt,  andererseits  nur 
dann,  wenn  die  Kaverne  in  direkter  Kommunikation  mit  der  äusseren 
Luft  steht,  da  der  Kavemeninhalt  nur  wenn  die  Höhle  abgeschlossen 
ist,  längere  Zeit  hindurch  frei  von  anderweitigen  Mikroorganismen 
bleiben  wird.  Daher  kommt  es  auch,  dass  die  Miscbinfektion  manch- 
mal erst  nach  längerem  Bestände  des  Zerfalls  auftritt.  Die  blosse 
Anwesenheit  fremder  Bakterien  genügt  noch  nicht  zum  Auftreten  einer 
Mischinfektion,  diese  müssen  erst  in  die  Kavemenwand  eindringen. 
Diese  können  von  hier  aus  durch  ihre  alleinige  Vermehrung,  oder 
durch  ihre  Vermehrung  im  Verein  mit  den  Tuberkeibacillen  oder  durch 
ihre  Toxine  teils  den  Zerfall  der  Kavemenwand  bewirken,  teils  in  der 
Umgebung  pneumonische  Veränderungen  verursachen,  oder  durch  Aspi- 
ration des  Kavemeninhaltes  Mischpneumonieen  in  entfernteren  Ab- 
schnitten hervorrufen,  die  einen  herdförmigen  lobulären  oder  lobären 
Charakter  zeigen,  und  entweder  zur  Ausheilung  gdangen  oder  zum  Zer« 
fall  des  Lungengewebes  führen  können.  Nicht  immer  aber  führt  die 
sekundäre  Invasion  von  Mikroorganismen  zu  diesen  Veränderungen,  sie 
können  auch  auf  die  Vermehrung  und  Verbreitung  der  Tuberkei- 
bacillen hindernd  einwirken,  so  dass  es  zu  Veränderungen  kommen  kann, 
die  lokal   zu  einer  Heilung  der  tuberkulösen  Veränderungen  führen. 

Von  den  Bakterien,  die  an  der  Mischinfektion  teilnehmen,  nennt 
Sata  die  Strepto-  und  Staphylokokken,  den  Diplococcus  pneumoniae, 
die  Pneumoniebacillen  und  seine  Abarten,  und  den  Pseudodipbtherie- 
bacillus  pulmonalis,  der  sich  durch  sein  Wachstum  auf  Kartoffel  und 
durch  Pigmentbildung  und  geringe  Virulenz  sich  vom  echten  Diphtherie- 
bacillus  unterscheiden  soll. 

Die  reine  Lungenphthise  ist,  seiner  Meinung  nach,  nur  in  der  ersten 
Zeit  eine  reine  Tuberkulose,  die  fortgeschrittenen  Phthisen  jedoch  sind 
Mischungsinfektionen. 

Zum  Schlüsse  sei  der  noch  nicht  nachgeprüften  Experimente  Au- 
clairs  (1)  gedacht.   Er  konnte  mit  Äther-  und  Chloroformextrakten  von 
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Tuberkelbacillenkultureu,  die  er  Tieren  in  die  Trachea  injizierte,  ver- 
schiedene pathologische  Veränderungen  hervorrufen.  Während  er  in 
einer  früheren  Arbeit  zu  dem  Schlüsse  gekommen  war,  dass  sowohl  die 
käsige  Form  der  Tuberkulose,  als  auch  die  durch  Bindegewebsneubildung 
charakterisierte  durch  dasselbe  Gift  hervorgebracht  werde,  das  nur  in 
verschiedenem  Grade  giftig  wirke,  so  gelangte  er  auf  Grund  dieser 
neuen  Versuche  zu  dem  Resultate,  dass  diese  Veränderungen  durch 
zwei  verschiedene  Giftsubstanzen  bedingt  sind,  dass  also  zwischen 
käsiger  Tuberkulose  und  Tuberkulose  mit  hauptsächlicher  Bindegewebs- 
bildung ein  qualitativer  Unterschied  bestehe.  Das  in  Äther  lösUche  Gift 
ruft  die  käsigen  Herde  hervor,  während  das  im  Chloroförmextrakt  ent^ 
haltene  die  Sklerosierung  des  Lungengewebes  herbeiführe.  Dadurch 
dass  der  Bacillus  unter  verschiedenen  Wachstumsbedinguhgen  sich  ent- 
wickelt, bewirkt  der  Organismus  entweder  die  übermässige  Bildung  des 
einen  oder  des  anderen  Giftes  oder  beider  gleichzeitig,  wodurch  sich 
die  Tendenz  des  tuberkulösen  Prozesses  bald  zur  Verkäsung,  bald  zur 
Sklerosierung  oder  gleichzeitig  zu  l)eiden  erklären  lässt 

Über  die  Veränderungen  in  den  Lungen,  die  sich  mit  Sicherheit 
auf  Syphilis  zurückführen  lassen,  liegen  ausser  einigen  kasuistischen 
Mitteilungen  keine  umfassenden  Untersuchungen  vor. 

Die  Formen  der  kongenitalen  Lungensyphilis  lassen  sich  auf  Grund 
wohl  charakterisierter  makroskopischer  und  mikroskopischer  Befunde  in 
einzelne  Typen  zusammenfassen,  in  die  gummösen  und  in  die  pneu- 
monischen Formen,  in  die  weisse  Pneumonie  und  in  die  interstituelle 
Pneumonie. 

Wendeler  {10)  beschreibt  einen  Fall,  bei  welchem  die  Lungen 
makroskopisch  den  Eindruck  von  multipler  Gummatabildung  erweckten, 
während  es  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  zeigte,  dass  es 
sich  um  eine  diffuse  interstitielle  Pneumonie  gehandelt  habe,  wobei 
zahlreiche  Herde  stärker  erkrankt  waren,  so  daiss  eis  vielfach  zur  teil- 
weisen oder  vollkommenen  Obliteration  der  Alveolen  gekommen  war. 

In  bezug  auf  die  Lungensyphilis  bei  Erwachsenen  sei  hier  das 
Sammelreferat  über  die  neueren  Arbeiten  hierüber  von  Flockemann 
(5)  erwähnt. 

Während  die  meisten  Autoren,  die  über  diesen  Gegenstand  Unter- 
suchungen gemacht  haben,  auf  Grund  ihrer  Untersuchungsresultate  die 
Lungenerkrankungeh  bei  erworbener  Syphilis  von  den  übrigen  entzünde 
liehen  Lungenaffektionen  streng  unterscheiden  und  die  einzelnen  Formen 
der  erworbenen  Lungensyphilis  näher  charakterisieren,  kommt  Flo c ke- 
rn an  n  auf  Grund  eines  eingehenden  kritischen  Studiums  zu  dem  Resultate, 
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dass  einerseits  die  bisher  beschriebenen  indurativen,  fibrösen  Prozesse  in 
den  Lungen  nichts  charakteristisches  für  Syphilis  aufweisen,  dass  anderer- 
seits diese  Veränderungen  sicher  auch  durch  andere  Krankheitsursachen 
bedingt  sein  können.  Dies  gilt  nicht  nur  von  den  syphilitischen  Pneu- 
monieen  und  Bronchopneümonieen,  sondern  auch  seiner  Ansicht  nach 
von  der  syphilitischen  Bindegewebsneubildung.  Eine  Ausnahme  macht 
er  nur  mit  der  dritten  Gruppe  von  Lungenveränderungen,  den  Gummi- 
geschwülsten, „solange  man  sich  auf  den  herrschenden  Standpunkt  stellt, 
dass  das  Gummi  eine  spezifische  und  als  solche  erkennbare  Bildung  der 
sogenannten  tertiären  Syphilis  ist/'  Doch  auch  hier  weist  er  auf  die 
Schwierigkeit,  ja  vielleicht  Unmöglichkeit  hin,  diese  Veränderung  sicher 
von  den  tuberkulösen  zu  unterscheiden,  da  ja  selbst  ein  negativer  Bacillen« 
befund  noch  nicht  gegen  Tuberkulose  spricht.  So  glaubt  er,  dass  man 
erst  durch  das  Auffinden  des  spezifischen  SyphiUserregers  im  stände 
sein  wird,  das  eigentliche  Gebiet  der  LungensyphiUs  näher  abzugrenzen. 

Wenig  Arbeiten  liegen  über  die  Aktinomkyose  der  Lungen  vor, 
welche  etwas  Neues  bringen.  Meist  handelt  ed  sich  um  kasuistische 
Mitteilungen.  So  beschreibt  Asch  off  (1)  einen  Fall,  der  sich  im  Stadium 
der  Propagation  nach  Israel  befand  und  bei  welchem  die  Lifektion 
sicher  von  den  Zähnen,  in  denen  man  Drusen  nachweisen  konnte,  aus- 
gegangen war. 

Heusser  (4)  berichtet  über  einen  Fäll,  bei  welchem  die  Infektion 
nicht  von  kariösen  Zähnen  ausgegangen  war,  sondern  wahrscheinUch 
durch  das  Einatmen  feinster  Fremdkörper,  an  denen  der  Pilz  haftete« 
zu  Stande  gekommen  war. 

Nach  der  Ansicht  Karewskis  (7)  tritt  die  Lungenaktinomykose^ 
falls  sie  nicht  durch  Überwanderung  des  Pilzes  vom  Ösophagus  aus 
entstanden  ist,  in  zwei  Formen  auf.  In  seltenen  Fällen  tritt  eine  katar- 
rhaUsche  Oberflächenentzündung  der  Luftwege  aqf ,  oder  es  kommt  zu 
einer  destruktiven  Erkrankimg  des  Lungenparenchyms.  Sein  Fall  konnte 
operativ  geheilt  werden.  Im  Falle  Fütterers  (3)  war  die  Eingangspforte 
für  den  Pilz  der  eine  Unterlappen,  von  wo  der  Prozess  auf  das  Zwerch- 
fell und  auf  Herz  und  Leber  übergriff. 

Hodenpyl  (5)  berichtet  über  zwei  Fälle.  Auf  Grund  der  durch 
den  Pilz  verursachten  Krankheitserscheinungen  unterscheidet  er  drei 
Formen.  Entweder  kommt  es  zu  adhäsiver  Pleuritis,  zu  Bronchitis 
und  Bronchopneumonie  mit  mehr  oder  weniger  hochgradiger  Hepatisation 
oder  Abszessbildung  mit  Durchbruch  nach  aussen,  oder  zu  allgemeiner 
chronischer  Bronchitis,  wobei  der  Pilz  im  Sputum  nachgewiesen  werden 
kann,  oder  es  kommt  zu  einer  miliartuberkelartigen  Verbreitung  der 
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Herde.  Kasehiwamura  (8)  teilt  vier  Fälle  mit,  von  welchen  bei  zweien 
<lie  aktinomykotischen  Veränderungen  auf  die  Respirationsorgane  allein 
beschränkt  waren,  wogegen  bei  den  übrigen  auch  die  subpleuralen  und 
retroperitonealen  Gewebe  und  die  Wirbelknochen  Zeichen  der  Pilzer- 
krankung aufwiesen.  Da  er  keine  andere  Eingangspforte  als  die  Res- 
pirationsorgane bei  diesen  letzteren  Fällen  finden  konnte,  so  rechnet 
er  sie  zu  den  primären  LungenaktinomykosenfäUen.  Bei  diesen  waren 
die  Veränderungen  der  Lungen  entschieden  geringgradiger  als  die 
der  oben  erwähnten  benachbarten  Gewebe,  was  für  die  Richtigkeit 
der  Ansicht  Israäls  und  Anderer  spricht,  dass  sich  der  Aktinomyces- 
pilz  rascher  in  diesen  Geweben  entwickle  als  in  den  Lungen  selbst.  In 
zwei  Fällen  kam  es  zu  Metastasenbildungen  auf  dem  Wege  der  Blut^ 
bahn.  Die  Lungenveränderungen  trugen  durchwegs  den  Charakter 
einer  Bronchopneumonie.  Stets  sind  die  Bronchien  sehr  stark  ergriffen, 
das  eigentliche  Lungengewebe  zeigt  entweder  zellige  Infiltration,  teils  mit 
Übergang  in  Abscedierung,  teils  mit  katarrhalischer  Desquamation, 
oder  fibrinöse  Exsudation.  In  der  Umgebung  grösserer  Abscesse  bilden 
die  Alveolen  drüsenähnliche  Gebilde,  die  er,  wie  schon  Asch  off  er- 
wähnte, auf  starke  Kompression  der  Alveolen  mit  Weiterwucherung 
ihrer  Epithelien  zurückführt.  Von  der  Richtigkeit  der  von  Israäl  her- 
vorgehobenen und  von  anderen  Autoren  bestätigten  Tatsache,  dass  im 
Sputum  bei  Lungenaktinomykose  im  Gegensatz  zur  Tuberkulose  keine 
elastischen  Fasern  vorkommen,  konnte  auch  er  sich  überzeugen.  Während 
er  in  den  Abscesshöhlen  verschieden  lange,  oft  isolierte  Pilzfäden  nach- 
weisen konnte,  fand  er  sonst  noch  verschieden  grosse  und  verschieden 
geformte  Stäbchen  und  Kokken,  welche  offenbar  aus  den  Pilzfäden  her- 
vorgegangen sind.  In  zwei  Fällen  fand  er  Pilzfäden  auch  in  den  Bron- 
chiallymphdrüsen, woraus  er  im  Gegensatz  zu  den  meisten  Autoren,  die 
Möglichkeit  einer  Verbreitung  der  Aktinomykose  auf  dem  Wege  der 
Lymphbahn  annimmt. 

e)  Geschwülste  der  Lunge. 

(Dr.  W.  Schauenstein.) 

A.  Bindesabstani-Oeschwilste. 
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Überblickt  man  die  vorliegenden  Untersuchungen  über  die  Ge- 
schwülste der  Bindegewebssubstanzen  der  Lunge,  und  siebt  man  von 
den  rein  kasuistischen  Mitteilungen  ab,  so  erübrigt  nur,  die  ziemlich 
zahlreichen  Untersuchungen  über  die  Enochenbildungen  in  der  Lunge 
zu  besprechen. 

Przewoski  (13)  fand  bei  einem  66jährigen  Emphysematiker  in 
beiden  Unt^lappen  ein  trabekulär-rankenfOrmiges  Osteom.  Da  er  in 
den  interalveolären  Wänden  osteoides  Gewebe,  das  sich  verschieden  rasch 
in  wahres  Knochengewebe  umgewandelt  hatte,  nachweisen  konnte,  so  ist 
er  der  Ansicht,  dass  die  Neubildung  von  hier  aus  ihren  Ausgangspunkt 
nahm.  Eischansky  (6)  berichtet  über  einen  Fall,  bei  welchem  er  in 
beiden  Lappen  der  linken  Lunge,  die  ausser  einer  Stauung  keine  sonstigen 
Veränderungen  zeigte,  scharfbegrenzte  Herde  fand ,  die  sich  sehr  fest 
und  wie  mit  Sand  durchsetzt,  anfühlten.  Sonst  wurde  bei  der  Sektion 
dieses  Individuums  eine  chronische  interstitielle,  teilweise  parenchyma- 
töse Nephritis,  eine  braune  Leberatrophie,  eine  Herzverfettung  und  eine 
amyloide  Entartung  der  Milz  gefunden.  Eine  Erkrankung  von  selten 
des  Skelettes,  sowie  sklerotische  Veränderungen  in  den  Gefässwandungen 
wurden  nicht  gefunden. 
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Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Lungenherde  ergab  eine 
Ablagerung  von  phosphorsauren  Kalksalzen,  vorwiegend  in  den  Wan- 
dungen der  Kapillaren  und  kleinen  Gefässe,  die  in  den  meisten  Fällen 
in  Kalkringe  umgewandelt  waren,  im  geringen  Grad  im  Lungengewebe 
selbst,  im  interlobulärem  Gewebe  und  in  den  Knorpelwandungen  der 
Bronchien.  Um  diese  Gefässe  konnten  entzündliche  Erscheinungen  nach- 
gewiesen werden,  die  sich  sowohl  im  Bindegewebe,  als  auch  im  Lumen, 
der  an  die  betreffenden  Gefässe  angrenzenden  Alveolen  abspielten.  An 
manchen  Stellen  fand  er  Fragmentation  der  elastischen  Fasern,  wie  sie 
von  Davidsohn  beschrieben  wurden.  In  bezug  auf  die  Ätiologie 
dieser  Petrifikation  gelangt  er  zu  keinem  Resultate.  Virchow  hat  be- 
kanntlich das  Zustandekommen  von  Kalkablagerung  durch  die  Über- 
füllung des  Blutes  mit  Kalksalzen  infolge  von  Knochenresorption  und 
durch  eine  erschwerte  Ausscheidung  derselben  durch  die  erkrankten 
Nieren  erklärt.  Kischansky  konnte  aber  ebenso  wenig  wie  Chiari, 
Hlava,  Kockel,  Stade,  bei  diesem  Prozesse  irgendwelche  Er- 
krankungen von  Seiten  des  Skelettes  nachweisen. 

Kockel  (5)  ist  der  Ansicht,  dass  entzündliche  Prozesse  in  den 
Nieren  keine  notwendige  Bedingung  für  die  Petrifikation  in  den  Ge- 
weben sind,  da  solche  mehrmals  nicht  gefunden  wurden  und  da  nach 
Rey  der  Kalk  zum  grössten  Teile  durch  den  Darm  ausgeführt  wird. 
Diese  Kalkablagerungen  in  den  Lungen  finden  sich  nur  in  ganz 
geringem  Grade  im  Bindegewebe,  am  stärksten  und  häufigsten  in  den 
kleinen  Lungenarterien  und  in  den  kleinsten  arteriellen  und  venösen 
Gefässen,  nie  im  Alveolarepithel.  Er  fasst  sie  als  heterotope  Kalkin- 
krustationen auf  und  teilt  sie  nach  dem  prädisponiereuden  Momente 
in  dystrophische  und  toxisch-parasitäre  ein.  Als  solche  Momente  führt 
er  die  chronisch  venöse  Hyperämie  infolge  von  Herzfehlem;  die  Embolie 
und  Thrombose  an.  Arnsp erger  (1)  beschreibt  in  den  Lungen  eines 
Mannes,  der  an  Tabes  und  Lues  erkrankt  war  und  an  einem  Ulcus 
ventriculi  gestorben  war,  verästelte  Knochenbildungen  in  Form  von 
starren  Röhrchen  und  von  harten,  verzweigten,  bäumchenariigen  Bil- 
dungen. Diese  Knochenästchen  und  Röhrchen,  die  mit  Ausnahme  weniger 
Stellen  die  ganzen  Lungen  durchsetzten,  standen  mit  dem  Lungen- 
parenchym in  ausserordentlich  festem  Zusammenhang.  Die  mikro- 
skopische Untersuchung  der  Lungen  ergab,  dass  die  Interalveolarsepten 
entweder  durch  zellige  Infiltration  oder  durch  neugebildetes  Bindegewebe 
verbreitert  sind.  An  einigen  Stellen  war  das  Lungengewebe  cirrhotisch 
verdichtet,  woran  sieh  auch  die  Pleura  beteiligte.  Die  Alveolen  haben 
meist  ihr  normales  Aussehen,  ebenso  ist  auch  das  Verhalten  der  Blut- 
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und  Lymphgefässe  ein  normales.  Aus  diesem  dm*eh  den  chronisch  ent- 
zündlichen Prozess  verdickten  Bindegewebe  bildet  sich  mm  durch  Ver- 
änderungen der  Grundsubstanz  und  der  Zellen  ein  osteoides  Gewebe. 
Die  Grundsubstanz  wird  homogener  und  die  Zellen  werden  mit  einem 
Hofe  umgeben,  so  dass  ein  dem  Knorpel  gleich  zu  stellendes  Gewebe 
resultiert.  In  dieses  Knorpelgewebe  lagern  sich  Kalksalze  ab,  so  dass 
es  in  echtes  Knochengewebe  umgewandelt  wird.  Das  Wachstum  der- 
artiger Knochenanlagen  geschieht  durch  Apposition  von  dem  umgeben- 
den Bindegewebe.  WähVend  ins  Innere  dieser  ursprünglichen  Knochen- 
anlage Gefässe  einwandern  und  dadurch  Markräume  sich  bilden,  so  dass 
es  also  zur  Resorption  der  zentralen  Knochenanlage  kommt,  lagert  sich 
das  Bindegewebe  nach  Art  des  Periostes  an  der  Peripherie  der  Knochen- 
anlage an  und  geht  allmählich  in  osteoides  und  durch  Kalkablagerung 
in  dasselbe  in  echtes  Knochengewebe  über,  das  infolge  dieser  Bildungs- 
weise lameUöse  Anordnung  zeigt. 

Er  ist  der  Ansicht,  dass  sich  in  seinem  Falle  die  verästelte  Knochen« 
bildung  als  eine  entzündliche  Verknöcherung  dai*stellt  Diese  Verknöche- 
ruug  tritt  aber  nur  in  den  Teilen  auf,  die  noch  nicht  in  fertiges  Narben- 
gewebe umgewandelt  sind,  sondern  noöh  die  Zeichen  der  bestehenden 
Entzündung  in  allen  Stadien  an  sich  tragen.  Die  völlig  cirrhotisch 
veränderten  Teile,  an  denen  der  Entzündungsprozees  schon  abgelaufen 
ist,  zeigen  keine  Knochenbildung.  Er  fasst  den  ganzen  Prozess,  so- 
wohl die  chronisch  interstitielle  Entzündung,  als  auch  die  Knochenbilr 
düng,  als  einen  zusammenhängenden  Prozess,  als  eine  chronisch  inter- 
stitielle, ossifizierende  Pneumonie  auf,  und  untersdieidet  auf  Grund  seiner 
Untersuchungen  und  des  einschlägigen  Literaturstudiums  zwei  Formen 
dieser  Erkrankung,  die  tuberöse  Form,  die  bei  jüngeren  Individuen  auf- 
tritt, bei  welchen  der  Prozess  nur  geringe  Grade  erreicht  u)id  das  übrige 
Lungengewebe  relativ  intakt  lässt,  und  die  diffuse  Form,  bei  welcher  es 
meist  zu  ausgedehnten  Veränderungen  der  Lungen  kommt  und  die  bei 
Individuell  mitüeren  und  höheren  Alters  auftritt. 

Lubarsch(7)  erwähnt  im  Gegensatze  zu  diesen  Knochenbildungen 
solche,  die  makroskopisch  nicht  als  Knochengewebe  imponieren,  sondern 
oft  nur  als  leine  und  wenig  ausgedehnte  kugelige  oder  platte  Bälkchen 
auftreten,  die  um  ein  nekrotisches  Zentrum  gelageki;  sind.  Diese  Herde, 
in  denen  man  elastische  Fasern  und  Reste  von  Kernen  finden  kann, 
sind  von  einer  sklerotischen,  kernarmen  Bindegewebszone  umgeben,  in 
welcher  Kalkkömchen  auftreten,  die  dann  den  Anstoss  zur  Knochen- 
bildung  geben.  Bei  der  Färbung  elastischer  Fasern  erkennt  man,  dass 
die  umgebenden  Alveolarsepten  in  die  Knochenmasse  übergehen,  während 
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die  knorpelhaltigen  Bronchien  in  keinerlei  Besiehung  zu  den  letzteren 
stehen.  Den  ganzen  Prozess  fasst  er  als  eine  Metaplasie  des  Bindegewebes 
in  Knochengewebe  auf.  Schuhmacher  (15)  fand  unter  der  ver- 
dickten Pleura  eine  grosse,  korallenartige  Enochenbildung^  die  in  engem 
Zusammenhange  mit  den  Gefässverzweigungen  der  Lunge  stand.  Es 
handelt  sich  dabei  nicht  bloss  um  eine  Bildung  von  Knochen  in  der  Wand 
und  nächsten  Umgebung  der  letzteren,  welche  den  Grundstock  des  teils 
knöchernen,  teils  noch  fibrösen  Gerüstes  bildeten,  sondern  auch  um  Neu- 
bildung und  Wucherung  der  knöchernen  Substanz.  Bensen  (9)  fand 
in  einer  anthrakotischen  Lunge  Kalkherde  mit  deutlichen  Knochen- 
spangen, die  nach  aussen  hin  glatt,  gegen  den  Kalkherd  zu  unregel- 
massig  gestaltet  waren.  Faseriges  Bindegewebe  trat  mit  den  Gefftssen 
aus  dem  anthrakotischen  Lungengewebe  an  den  Knochen  heran.  In 
diesem  Knochengewebe  fand  er  auch  Markgewebe,  dagegen  keine 
Osteoblasten.  Pollacks  (11)  Untersuchungen,  die  an  einem  reichen 
von  Lubarsch  gesammelten  Materiale  unter  dessen  Leitung  ange- 
stellt sind,  führten  zu  dem  Ergebnisse,  dass  in  17  ^/o  aller  Sektions- 
fälle wenigstens  Spuren  von  Knochenbildungen  vorkommen.  Diese 
Herde  sind  knochenhart  und  intensiv  gelb  gefärbt,  sitzen  öfter  im 
Ober-  als  im  Unterlappen  und  finden  sich  in  jenem  am  häufigsten 
in  der  Spitze.  Im  allgemeinen  beteiligt  sich  die  Pleura  nicht  an 
diesen  Bildungen,  sondern  zieht  über  diese  Herde  hinweg.  Durch 
die  mikroskopische  Untersuchung  konnte  er  zwei  Typen  dieser  Herde 
unterscheiden,  die  knochenlosen  und  die  knochenhaltigen  Herde.  Von 
den  ersteren  unterscheidet  er  wieder  zwei  Formen.  Die  einen  davon 
bestehen  aus  derbem,  stark  mit  Kohle  pigmentierten  Bindegewebe,  stellen 
also  rein  anthrakotische  Herde  dar.  Die  anderen  bestehen  aus  einem 
strukturlosen,  manchmal  konzentrisch  geschichteten,  verkalkten  Zentrum, 
das  von  einem  derben,  kemarmen,  teilweise  pigmentierten  Bindegewebe 
umschlossen  ist.  Dieses  wird  nach  aussen  zu  zellreicher  und  gefäss- 
reicher.  Diese  unregelmässigen  Kalkherde  haben  sich  oft  stellenweise 
von  dem  umliegenden  Gewebe  gelöst,  wodurch  ihr  Band  häufig  gezackt  er- 
scheint. Die  Färbung  auf  elastische  Fasern  ergibt  massenhafte,  elastische 
Fasern  in  den  Kalkherden,  die  sich  tief  in  dieselben  verfolgen  lassen. 
Diese  Herde  entsprechen  seiner  Ansicht  nach  einem  Konglomerat  von 
Alveolen. 

Als  knochenhaltige  Herde  bezeichnet  er  nur  solche,  die  zum  Teile 
aus  einem  Gewebe  bestanden,  das  dem  Skeletlknochengewebe  völlig  ent- 
sprach. Solche  fand  er  teils  als  Knochenstückchen,  die  sich  um  einen 
zentralen  Kalkherd  gebildet  hatten,  teils  als  nur  Spuren  von  Knochen- 
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gewebe,  die  erst  nach  mühsamen  Suchen  mikroskopisch  gefunden 
werden  konnten.  Der  Knochen  schiebt  sich  zwischen  den  zentralen 
Kalkherd  und  die  Innenfläche  der  Bindegewebskapsel  ein.  Er  fand  da- 
bei immer  echten  Knochen  und  zwar  Knochengewebe  mit  Knochen- 
körpereben und  Lamellen,  mit  Markgewebe  und  Endost,  Riesenzelleo 
und  Osteoklasten  und  in  einen  Falle  auch  Osteoblasten.  Da  sich  das 
zellreiche,  faserige  Bindegewebe  der  Knochenbildung  eng  anschmiegte^ 
80  war  auch  ein  Analogon  für  ein  Periost  nachzuweisen.  Einmal  fand 
er  ein  ossifizierendes  Enchondrom,  das  vom  Bronchialknorpel  ausging 
und  dadurch  charakterisiert  war,  dass  sich  der  Knochen  deutlich  aus 
harten  Massen  von  Netzknorpel  entwickelt  hatte  und  im  Zusammen* 
hang  mit  der  Bronchialwand  stand. 

Die  Knochenbildung  geht  in  der  Weise  vor  sich,  dass  das  Lungen- 
gewebe an  einem  streng  umschriebenen  Bezirke  aus  irgend  einer  Ur- 
sache abstirbt  und  nekrotisiert.  In  diesem  Herde  lagern  sich  Kalksalze 
ab,  wodurch  es  zu  einer  reaktiven  chronischen  Entzündung  in  seiner 
Umgebung  kommt.  Auf  diese  Weise  bildet  sich  eine  aus  Granulations* 
gewebe  bestehende  Kapsel  um  den  Petrifikationsherd.  Aus  diesem 
Gewebe  bildet  sich  teils  durch  Metaplasie  echtes  Knochengewebe,  teils 
durch  Verkalkung.  Die  Herde,  die  nur  aus  petrifiziertem  Gewebe  be- 
stehen und  kein  Knochengewebe  erkennen  lassen,  stellen  die  Vorstufe 
der  knochenhaltigen  dar,  während  jedoch  die  antbrakotischen  Herde  von 
diesen  Bildungen  gänzlich  zu  trennen  sind,  da  es  sich  bei  diesen  nie 
um  einen  nekrotischen  Kern  handelt,  sondern  um  die  Bildung  pigmen- 
tierten derben  Narbengewebes. 

Ist  es  zur  Bildung  von  Knochen  gekommen,  so  kann  dieser  ent- 
weder infolge  von  Mangel  an  Nahrungszufuhr  absterben,  oder  durch 
starke  Markraumbildung  zur  Auflösung  kommen,  oder  es  kommt 
schliesslich  zu  progressiven  Prozessen,  zu  ausgedehnter  Knochenbildung 
unter  Bildung  von  Haversschen  Lamellen  und  Kanälen  und  Osteoblasten 
in  denselben. 

B.  Lonfencardooin. 

(Eppinger.) 
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Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  das  primäre  Lungencarcinom 
in  jüngerer  Zeit  Gegenstand  vielfacher  und  vielseitiger  Erörterung  ge- 
worden ist.  Dies  beweisen  die  Berichte  in  diesen  „Ergebnissen'^  vom 
Jahre  1894  und  1896,  und,  wie  das  voranstehende  Literaturverzeichnis  zeigt, 
ist  auch  in  den  letzten  Jahren  eine  recht  reichliche  Anzahl  von  Fällen 
von  primärem  Lungencarcinom  veröffentlicht  worden. 

Namentlich  die  Dissertationsschriften  aus  jüngerer  Zeit  tragen 
zur  Kenntnis  des  primären  Lungencarcinoms  wesentlich  bei,  so  dass 
allen  jenen,  die  sich  vorzugsweise  um  statistische  Verhältnisse  interes- 
sieren, die  Einsicht  in  dieselben  nicht  genug  warm  anempfohlen  werden 
kann.  Ich  verdanke  es  der  ausserordentlichen  Liebenswürdigkeit  der 
Herrn  Kollegen  Rindfleisch,  Grawitz,  Heller  und  Ziegler, 
dass  es  mir  möglich  geworden  ist,  über  eine  Menge  von  Lungencarcinom- 
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fällen  unterrichtet  zu  werden,  die  mir  sonst  verborgen  geblieben  wären. 
Ich  danke  ihnen  auch  an  dieser  Stelle  bestens.  Namentlich  haben 
F.  Schlereth  (21),  Pfannenstill  und  Josefson  (17a),  Hillenberg  (8), 
Benkert  (2),  und  Mayr  (14)  sämtliche  bis  zur  Zeit  ihrer  Publikation  be- 
kannt gewordenen  Fälle  gesammelt,  aus  deren  Zusammenstellung  sich 
übereinstimmende  statistische  Ergebnisse  über  das  primäre  Lungen- 
carcinom  ergaben.  Es  kommt  nämlich  bei  weitem  häufiger  bei  Männern 
als  bei  Weibern  vor  (Pfannenstill  imd  Josefson  geben  ein  Verhält- 
nis von  5 : 1,5  an),  bevorzugt  das  höhere  Alter,  während  z.  B.  im  höch- 
sten Alter  es  zur  Seltenheit  wird.  Betreffs  der  Lokalisation  steht  es 
fest,  dass  es  am  öftesten  in  der  rechten  Lunge,  seltener  in  der  linken 
Lunge,  noch  seltener  in  beiden  Lungen  entwickelt  erscheint. 

Allerdings  ist  schon  das  makroskopische  Verhalten  der  Lungen- 
carcinome  ein  recht  mannigfaches,  wenn  es  rein  ausgebildet  erscheint, 
und  wird  noch  mannigfacher,  wenn  Komplikationen  d.  h.  Veränderungen 
konkurrieren,  die  entweder,  mehr  als  wahrscheinlich,  schon  vor  der 
Carcinombildung  sich  entwickelt  haben,  oder  erst  während  und  im  wei- 
teren Gefolge  des  Carcinoms  sich  einstellten.  Man  kann  im  allgemeinen 
mehrere  Formen  des  primären  Lungencarcinomes  unterscheiden :  Knotige 
Geschwulstbildungen  von  mehr  weniger  grossem  Umfange  mitten  im 
Lappen  mit  knotiger  Dissemination  ringsherum  und  in  den  anderen 
Lappen;  dann  solche  knotige  Tumoren  in  der  Hiluspartie  der  Lunge 
mit  Einpflanzung  von  Bronchien,  deren  Wände  schon  verraten,  dass  die 
Krebsbildung  von  ihnen  ausgegangen  ist;  die  skirrhöse  Form,  die  aus- 
gezeichnet ist  dadurch,  dass  die  Bronchien  vom  Hilus  an  bis  in  die 
feineren  Verzweigungen  hinein  eng,  ungewöhnlich  dickwandig  sind, 
durch  ihre  derbe,  fibröse  Beschaffenheit  auffallen,  mit  skirrhösen 
Scheiden  umschlossen  und  mit  ihnen  umwachsen  erscheinen,  und  fibrös- 
krebsige  Streifen  in  die  nächste  Umgebung  entsenden.  In  letzteren 
Fällen  ist  die  Lunge  kleiner  und  täuscht  eine  massige  Peribroucbitis 
vor;  doch  wird  an  dem  Verlust  der  Schleimhaut  der  engen  Bronchien 
und  ihren  Ersatz  durch  eine  neugebildete  an  der  freien  Fläche  un- 
regelmässig rauhe  Masse  und  Verschmolzenheit  derselben  mit  den 
übrigen  Wandschichten  und  namentlich  der  Knorpelmasse  der  Bronchien 
diese  eigentümliche  Form  des  Carcinoms  sofort  erkannt.  Auch  ist  eine 
infiltrierende  Form  des  Carcinoms  bekannt,  die  unter  dem  Bilde  pneu- 
monischer Infiltrate  [Pfannenstill  und  Josefson,  Leopold  Levi, 
Dinkler  (dessen  Fall  allerdings  sehr  zweifelhaft  ist)]  auftritt.  Die 
kompakte  dicke,  vielfarbige  und  recht  mannigfach  konsistente  Be- 
schaffenheit des  scheinbaren  Infiltrates,  und  hauptsächlich  die  entschie- 
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dene  Beteiligung  der  Bronchien  an  der  Erkrankung  in  einzelnen  solchen 
Fällen  schützt  vor  einem  Irrtum  in  der  Diagnose.  Aus  eigener  Erfahrung 
kann  ich  endlich  noch  eine  miliare  Form  des  Carcinoms  hinzufügen. 
Sie  bietet  sich  in  der  Weise  dar,  dass  die  Limge  in  ihrem  ganzen  Um- 
fange  von  miliaren  und  submiliaren  Knötchen  und  Knoten  durchsetzt 
ist,  die  durch  kürzeste  weisse  Strängelchen  verbunden  sind,  grauweiss  und 
graurot  gefärbt  und  feinsthöckerig  sind,  und  neben  welchen  an  der  Pleura 
sich  regelmässig  das  bekannte  Bild  der  Lymphangitis  carcinomatosa 
ausbildet,  so  dass  immer  eine  Verkleinerung  der  Lunge  und  Hydrothorax 
beobachtet  werden  kann«  Die  letzteren  Verhältnisse  und  die  Verbindung 
der  einzelnen  Knötchen  durch  weisse  Streifchen  schliessen  eine  Ver- 
wechselung dieser  Art  des  miliaren  Carcinoms  mit  miliarer  Tuberkulose 
aus ;  der  Ausschluss  eines  primären  Carcinoms  in  irgend  einem  anderen 
Organe  und  der  Nachweis  der  krebsigen  Wucherung  vom  Alveolar- 
epithel aus  festigen  die  Diagnose  eines  primären  Lungencarcinoms. 
Die  histogenetische  Frage  des  primären  Lungencarcinoms  scheint  das 
Interesse  der  Beobachter  in  viel  erhöhterem  Masse  beschäftigt  zu  haben, 
und  bewegen  sich  auch  die  Erörterungen  in  den  einzelnen  Fällen  um 
diese  Frage  herum  am  meisten.  Diesbezüglich  ist  dahin  Klarheit  ge- 
schaffen, dass  das  Deckepithel  imd  das  Drüsenepithel  der  Schleimhaut 
der  Bronchien,  dann  das  Alveolarepithel  den  Ausgang  für  die  Krebs- 
bildung abgeben  können.  K.  Wolf  hat  diesbezüglich  die  umfassendsten 
Untersuchungen  angestellt,  da  er,  wie  dies  bereits  in  diesen  „Elrgeb- 
nissen''  1896  berichtet  worden  ist,  31  Fälle  auf  diesen  Gegenstand  hin 
untersucht  hatte.  — 

Eine  ähnliche,  die  histogenetischen  und  Komplikationsverhältnisse 
berücksichtigende,  umfangreiche  Arbeit,  der  die  Untersuchung  von  10 
Fällen  von  primärem  Lungencarcinom  zu  gründe  liegen,  rührt  aus 
jüngster  Zeit  von  Dömeny  P.  (5)  her,  deren  Resultaten  wir  uns  hiermit 
zuwenden  wollen.  Er  verzeichnet  3  Falle  als  Alveolarcarcinome.  Betreffs 
der  Bronchialepithelkf ebse  unterscheidet  er  mit  Recht  zweierlei  Formen : 
Zylinderzellkrebse  von  den  Epithelzellen,  Adenocarciuome  von  den 
Drüsenepithelien,  bezw.  den  Drüsen  der  Bronchialschleimhaut  ausgehende 
Carcinome.  Diese  Art  der  Carcinome  ist  überhaupt  die  häufigst  vor- 
kommende, und  lässt  sich  nur  in  manchen  Fällen  recht  schwer  die  Ent- 
scheidung treffen,  welche  der  Bronchienepithelien  den  Ausgang  für  die 
Krebsbildung  abgeben.  Nach  Dömeny  führt  zur  Diagnose  dieser 
Formen :  Der  Ursprung  aus  der  Bronchialschleimhaut  oder  ihre  Lage  in 
der  Submucosa  der  grösseren  und  mittleren  Bronchien,  ihr  oft  alveo- 
lärer Aufbau  aus  zylindrischen,   beim  Bronchiendrüsenkrebs  auch  poly- 
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morphen  Zellen,  und  bei  letzteren  auch  die  manchmal  vorkommende 
und  ausgesprochene  Verschleimung.  Typische  Adenombildung  spricht 
für  Bronchialdrüsenkrebs ;  Zylinderzellkrebswucherung  bei  intakten  Bron- 
chialdrüsen spricht  für  Zylinderzellcarcinom  (Deckzellcarcinom).  So 
konnte  er  unter  seinen  10  Fällen  2  Zylindercarcinome,  4  Bronchial- 
adenocarcinome  feststellen. 

Die  meisten  der  in  jüngerer  Zeit  veröffentlichten  Fälle  sind  auf  die 
Herkunft  der  Carcinome  untersucht  worden.  In  dem  Falle  Lämmerhirt 
(12),  Schwalb  (23),  H.  Parow  (16),  H.  Mayrs  (14)  erstem  Falle, 
Hillenberg  (8),  M.  Werner  (27)  heisst  es,  dass  das  betreffende 
Carcinom  vom  Bronchialepithel  ausgegangen  ist.  Schlereth  (21)  gibt 
genauer  die  Herkunft  an,  nämlich  vom  Bronchialdrüsenepithel,  des- 
gleichen R.  Hartmann  (7),  F.  Minssen  (15).  Das  Alveolarepithel 
bildet  seltener  die  Entstehungsquelle  des  Carcinoms ;  deswegen  erscheint 
es  bemerkenswert,  dass  z.  B.  H.  Mayr  (14)  in  seinen  weiteren  3  Fällen 
Alveolarepithelcarcinom  nachweisen  konnte.  Auch  inBenkerts  eigenem 
Falle  und  in  zwei  Fällen  von  Gaben  (3)  handelt  es  sich  um  Alveolar- 
epithelcarcinom, während  O.  Antze  (1)  in  dem  von  ihm  beobachteten 
Falle  sich  die  Überzeugung  verschaffen  konnte,  dass  das  Bronchial- 
Deckepithel  zur  Bildung  des  vom  rechten  Hauptbronchus  ausgehenden 
Luugencarcinoms  Veranlassung  gegeben  hatte,  was  in  gleicher  Weise 
Josef son  (17a)  in  einem  seiner  drei  genauer  untersuchten  Fälle  gelang. 
Im  allgemeinen  werden  die  von  Dömeny  angeführten  Kriterien 
für  die  Bestimmung  der  Herkunft  der  Krebse  von  diesem  oder  jenem 
Epithel  der  Lungen  zutreffen,  wobei  vielleicht  ergänzend  hinzugefügt 
werden  soll,  dass  das  makroskopische  Verhalten  einen  nicht  zu  xmter- 
schätzenden  Behelf  hefert  Hat  man  ein  in  der  Hilusportion  der  Lunge 
befindliches  Carcinom  vor  sich,  an  welchem  der  schon  eintretende 
Bronchus  erster  Ordnung,  vielleicht  sogar  der  Wurzelbronchus  oder  das 
zugehörige  Stück  der  Trachea  makroskopisch  wahrnehmbare,  krebsige 
Wucherung  zeigt,  oder  sieht  man  die  oben  kurz  skizzierte  Form  des 
Bronchialskirrhus  vor  sich,  dann  bedarf  es  nicht  grosser  Überlegung, 
um  die  Diagnose  auf  ein  Bronchialepithelcarcinom  zu  machen.  Aller- 
dings wird  dann  nur  die  gepflogene  mikroskopische  Untersuchung  zu 
entscheiden  haben,  ob  das  Broncbienschleimhautepithel  oder  das  Bron- 
chiendrüsenepithel  den  Ausgangspunkt  der  Carcinombildung  abgegeben 
hat.  Aber  es  scheint  Ausnahmen  zu  geben,  zu  welchen  wir  den  Fall 
Hart  mann  (7)  zu  rechnen  gezwungen  sein  dürften.  In  diesem  Falle 
führte  der  linke  Bronchus  im  Uuterlappen  zu  einer  weichen,  von  Lungen- 
pigment durchsetzten  Krebsgeschwulst,  die  sich  längs  der  Bronchialver- 
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zweigungen  nach  dera  Hilus  zu  weiterstreckte,  und  die  mikroskopische 
Untersuchung  lehrte,  dass  es  sich  um  einen  vom  alveolären  Epithel  aus- 
gehenden Krebs  gehandelt  haben  musste,  da  die  Krebszellen  im  pri- 
mären Tumor  genau  so  wie  in  den  sekundären  Krebsbildungen  der 
Pleura  die  Form  platter  Zellen  hatten.  Hart  mann  sah  sich  dieses 
Befundes  wegen  veranlasst,  seinen  Fall  als  Alveolarepithelcarcinom  anzu- 
sprechen. Ob  die  Form  der  Krebszellen  allein  für  die  Herkunft  des 
Krebses  von  gleichgeformten  Epithelzellen  massgebend  ist,  könnte,  bei 
der  bekannten  Metaplasie  der  Form  der  Epithelzellen  überhaupt,  einer 
Überlegung  zugänglich  sein,  worüber  weiter  unter  noch  die  Rede 
sein  soll. 

Es  gibt  aber  primäre  Carciuome  der  Lungen,  und  dazu  zähle  ich 
namentlich  jene,  die  in  Form  von  Knoten  mitten  im  Lappen  ausgebildet 
sind,  in  denen  schon  wegen  der  makroskopisch  nicht  recht  wahrnehm- 
baren Beteiligung  der  Bronchien,  die  Diagnose  der  Herkunft  des  Carci- 
nomes,  von  welchen  der  in  den  Lungen  vorhandenen  Epithelien  das 
Carcinom  ausgegangen  ist,  Schwierigkeiten  darbietet.  Wir  finden  auch 
bei  Dömeny  eine  diesbezügliche  Bemerkung. 

Ein  grosses  Interesse  erwecken  die  sogenannten  Kankroide  der 
Lungen.  Sie  kommen  ganz  bestimmt  vor,  insoferne  unter  Kankroideu 
Plattenepithelkrebse  mit  eventueller  Verhornung  der  Krebszellzapfen  oder 
der  Teile  derselben  verstanden  werden.  C.  Wolf  hat  schon  (s.  diese  Er- 
gebnisse 1894)  die  Aufmerksamkeit  auf  die  möglichen  Plattenepithel- 
krebse der  Lunge  gelenkt,  und  mit  grossem  Geschick  die  Bildung 
derselben  aus  den  Alveolarepithelen  nachgewiesen.  Simmonds  (24) 
Kaminski  (10),  und  Stieb  (23)  haben  neuerdings  diesem  Gregenstande 
an  Hand  von  einschlägigen  Fällen  Beachtung  geschenkt.  Es  wird  sich 
wohl  um  die  zwei  Möglichkeiten  handeln,  von  denen  die  eine  dahin 
geht,  dass  die  platten  Alveolarepithelien  die  krebsige  Wucherung  ein- 
gehen, die  andere  in  einem  metaplastischen  Vorgange  d.  h.  in  der  Pro- 
duktion von  platten  Krebszellen  im  Verlaufe  des  Wachstums  eines  vom 
alveolaren  kubischen  Epithel  ausgehenden  Krebses  begründet  erscheint. 
Letztere  Möglichkeit  schliesst  einen  metaplastischen  Vorgang  ein,  und 
zumal  namentlich  bei  Epithelzellen  die  Transformierung  einer  Epithel- 
zellform in  die  andere  teils  durch  die  Raschheit  der  Wucherung  der 
Epithelzellen  (z.  B.  der  zylindrischen,  kubischen  und  platten  Form  in  die 
runde),  teils  durch  die  Anpassung  gewucherter  Epithelzellen  an  die  Orts- 
verhältnisse oder  durch  Druckerscheinungen  (z.  B.  der  zyhndrischen, 
kubischen  auch  runder  Zellen  in  platte)  bedingt  zu  werden  scheint,  so 
wird  bei  den  ursprünglich  kubischzelligen  Alveolarepithelcarcinomen  der 
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Lungen,  bei  denen  zunächst  die  Alveoli  die  Krebszellen  in  sich  fassen 
bezw.  umsehliessen,  eher  an  die  Metaplasie  der  Zellen  in  platte  zu 
denken  sein.  Es  ist  aber  die  Annahme  zulässig,  dass  nicht  bloss  bei 
auch  aus  anderen  Gründen  erwiesenen  Alveolarepithelcarcinomen  der 
Lungen  eine  Metaplasie  der  Form  der  Krebszellen  einzutreten  vermag. 
Die  für  die  Metaplasie  begünstigend  einwirkenden  Momente  können 
ja  auch  für  zylindrischzellige  Carcinome  zur  Geltung  kommen.  Uns 
scheint  es,  dass  der  oben  berührte  Fall,  den  Hartmann  mitgeteilt, 
ein  solcher  Fall  ist,  der  seinem  makroskopischen  Verhalten  nach  als 
Bronchialepithelcarcinom  imponierte,  und  bei  mikroskopischer  Unter- 
suchung sich  als  Plattenepithelcarcinom  dargeboten  hatte.  Wir  zweifeln 
ja  an  der  Deutung  Hartmanns  nicht;  doch  glaubten  wir  mehr 
Gründe  für  die  Diagnose  eines  Alveolarepithelcarcinoms  in  seinem  Falle 
erwarten  zu  sollen,  um  nicht  die  Möglichkeit  einer  Metaplasie  der  Form 
der  Krebszellen  auch  in  einem  Bronchialepithelcarcinom  aufkommen  zu 
lassen. 

Wenn  auch,  wie  genug  reichliche  Fälle  lehren  und  wir  auch  be- 
obachten konnten,  neben  primärem  Carcinom  der  Lunge  verschiedene 
andere  Erkrankungen  vorgefunden  wurden:  Pneumonie,  chronische 
Pleuritis,  Bronchiektasie,  selbst  Emphysem,  Hydrothorax  und  akute 
Pleuritis,  so  beansprucht  doch  die  mögliche  Kombination  mit  Tuberku- 
lose das  meiste  Interesse.  Ausser  Pässler  und  K.  Wolff  hat  auch 
Dömeny,  da  er,  wie  oben  berichtet,  eine  grössere  Anzahl  von  Lungen- 
carcinomen  genau  untersuchen  konnte,  diesbezügliche  Angaben  gemacht. 
Er  konnte  in  vier  Fällen  unzweifelhaft  Tuberkulose  nachweisen  und 
bemerkt  hierzu,  dass  grösstenteils  abgekapselte  Herde  mit  zentraler  oft 
weitreichender  Verkäsung  vorliegen.  Interessant  ist  die  Kombination 
von  Tuberkulose  und  Carcinom  besonders  dann,  wenn  erstere  sich  in 
Form  von  Kavernen  ausgebildet  vorfindet,  und  das  Carcinom  von  den 
Kavernen  seinen  Ausgang  nimmt,  wie  K.  Wolf  dies  in  zwei  Fällen 
und   vor  ihm  schon  Friedländer  in  einem  Falle  beobachten  konnte. 

E.  Schwalbe  (22)  beschreibt  nun  auch  einen  solchen  Fall  von 
Lungencarcinom,  das  sich  in  einer  tuberkulösen  Kaverne  entwickelt 
hatte,  und  unterzieht  hierbei  die  Histogenese  des  Carcinoms  einer  ein- 
gehenden Erwägung.  Der  Fall  betraf  einen  68jährigen  Mann.  Im 
linken  Oberlappen,  der  sich  sonst  wie  auch  der  Unterlappen  auffallend 
hart  anfühlte,  fand  sich  eine  hühnereigrosse  Kaverne,  um  welche  herum 
das  Gewebe  induriert  war,  und  neben  welcher  mehrere  kleinere  und 
grössere  weisslich-gelbe  Herde,  deren  Zentrum  verkäst  und  erweicht  war, 
sich  vorfanden.     Die  Kaverne  war  gefüllt  mit  Blutkoagulis  und  mit 
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einem  taubeneigrosseD,  weissen  bröckligen  Ballen.  Von  der  medialen 
Seite  der  Kaverne  her  ragt  ein  1  cm  grosser  Tumor  in  die  Höhlung  vor, 
der  mit  dem  Hauptbronchus,  der  an  der  Kaverne  sich  ansetzt,  zusammen- 
hängt und  verwachsen  ist.  Auch  von  anderen  Stellen  der  Innenfläche 
der  Kaverne  her  ragen  Höcker  und  Buckel  von  dem  gleichen  Aussehen 
und  Konsistenz  wie  der  mediale  Tumor.  Dieser  ist  ein  echter  Krebs- 
tumor, der  mit  durch  Tuberkelbacillen  gekennzeichneten,  echten  Tuberkeln 
untermengt  ist,  so  dass  zwischen  beiderlei  Veränderungen  keine  be- 
stimmte Grenze  sich  feststellen  Hess.  Überdies  fanden  sich  in  demselben 
Tumor  auch  anthrakotische  Pigmentstreifen.  Die  Kavernenwand,  die 
grösstenteils  aus  Narbengewebe  und  komprimierten  Lungenalveolen  be- 
stand, war  aber  auch  von  Krebssträngen  durchzogen,  von  denen  ein- 
zelne bis  in  den  Tumor  hineindrangen.  Der  Bronchus,  mit  dem  der 
Tumor  fest  verwachsen  ist,  zeigt  aber  unverändertes  Schleimhaut-  und 
Drtisenepithel ,  dafür  aber  im  peribronchialen  Bindegewebe  deutliche 
Krebsstränge,  und  dringen  von  denselben  Fortsetzungen  in  die  sonst 
zellig  infiltrierte  Mukosa  und  Submukosa  ein.  Die  Krebszellen  hatten 
zylindrische  Form,  und  deswegen  nimmt  Schwalbe  an,  dass  das  Car- 
cinom  ein  Bronchienepithelcarcinom  sei,  das  aber  neben  der  Kaverne 
entstanden  und  in  die  Kavernenwand,  und  dann  in  die  Kavernenhöhle 
vorgedrungen  sei.  Bei  Friedländers  imd  K.Wolfs  Fällen  handelte 
es  sich  um  ähnliches  Verhalten  des  Carcinoms,  das  aber  platte  Zellen 
aufwies  und  als  Plattenepithelkrebs  zu  bezeichnen  war.  Friedländer 
liess  aber  doch  die  Herkunft  von  Bronchialepithel  zu,  nur  dass  eben 
durch  Metaplasie  die  zylindrischen  Zellen  die  Form  platter  Zellen  an- 
genommen hatten.  Bei  der  Beurteilung  des  Verhältnisses  der  Tuberku- 
lose und  des  Carcinomes  in  bezug  auf  ihr  zeitliches  Auftreten  spricht 
sich  Schwalbe  dafür  aus,  dass  Tuberkulose  jedenfalls  früher  da  ge- 
wesen und  dann  Carcinom  aufgetreten  sei,  und  dieses  habe  die  Kavernen- 
waud  durchwachsen,  so  dass  dann  in  der  Kaverne  die  carcinomatösen 
Bröckeln  zu  finden  waren.  Auch  müsste  die  Frage  interessieren,  ob 
ein  ätiologischer  Zusammenhang  zwischen  der  Tuberkulose  und  dem 
Carcinom  bestehe.  Nach  Ribbert  und  Friedländer  wäre  ein  solcher 
nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  da  nach  dem  ersteren  Autor  an  eine 
Absprengung  von  epithelialen  Keimen  durch  die  tuberkulösen  Ver- 
änderungen, wie  z.  B.  bei  Carcinom  auf  lupösem  Boden,  gedacht  wird; 
nach  dem  zweiten  Autor  könnten  die  bei  allen  chronischen  Lungenver- 
änderungen, also  auch  bei  tuberkulösen  Veränderungen  vorkonmienden 
Epithelwucherungen  eine  exzessive  Ausbildung  bezw.  eine  Carcinom- 
umbildung  erfahren.    Ich  glaube,  dass  bei  dem  Umstände,  dass  bei  und 
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in  tuberkulösen  Veränderungen  so  selten  Carcinome  gefunden  werden, 
kaum  ein  Abhängigkeitsverhältnis,  sondern  ein  Nebeneinandervorkommen 
i.  e.  eine  Ätiologie  für  jede  der  beiden  Erkrankungen  für  sich  in  Be- 
tracht zu  ziehen  sein  wird.  Dafür  spricht  auch  der  Umstand,  dass  in 
den  Fällen  von  Tuberkulose  und  Carcinom  in  ein  und  demselben 
Organ,  also  hier  in  den  Lungen,  bei  weitem  häufiger  die  Sache  sich  so 
verhält,  dass  neben  Tuberkulose  Carcinom,  in  den  seltensten  Fällen 
dieser  Art  aber  ein  Hineinwachsen  des  Garcinomes  in  die  tuberkulösen 
Veränderungen  beobachtet  wird.  Soweit  die  Erfahrung  lehrt,  kann 
aber  als  bestimmt  angenommen  werden,  dass  die  Tuberkulose  der  Car- 
cinombildung  voranzugehen  pflegt. 

Die  sogenannte  Lymphangitis  carcinomatosa,  soweit  sie  die  Pleura 
betrifft,  ist  eine  wohl  gekannte  Veränderung,  die  nicht  nur  Carcinome 
der  Lungen  begleitet,  sondern  auch  neben  anderen  primären  Carcinomen 
gefunden  wird.  Die  charakteristischen  Merkmale  derselben  sind  Knöt- 
chen und  Plaquebiidungen,  die  untereinander  durch  weisse  Streifchen 
verbunden  werden,  an  welch  letzteren  man  erkennt,  dass  die  Verände- 
rung an  das  Lymphgefässsystem  gebunden  ist.  Die  Füllung  desselben 
mit  Carcinomzellen  und,  was  die  Hauptsache  ist,  die  Nichtbeteiligung 
der  Endothelien  an  der  Füllmasse  sind  namentlich  durch  Orth  in  seinem 
Handbuche  sehr  klar  auseinandergesetzt.  E.  Troisier  und  M.  Letulle  (26) 
kamen  bei  der  Lymphangitis  carcinomatosa  pulmonum  zu  ähnlichen  Re- 
sultaten. Sie  konnten  zunächst  nachweisen,  dass  Krebszellen  überhaupt 
in  die  Lymphwege  der  Lungen  gelangen  und  in  ihnen  flottieren,  indem 
sie  durch  die  Lymphe  in  dieselben  verschwemmt  werden.  Alsdann 
können  sie  sich  aber  festsiedeln  an  den  Wandimgen  der  Lymphgefässe 
und  dann  proliferieren.  Damit  scheint  die  sogen.  Lymphangitis  carci- 
nomatosa eingeleitet,  die  dann  in  zweierlei  Formen  sich  ausgestalten 
kann.  Einmal  bleibt  es  bei  der  Proliferation  der  Geschwulstzellen,  die 
das  Lymphgefäss  prall  ausfällen,  und  das  findet  sich  besonders  in  den 
engen  Lymphgefässen.  In  einem  zweiten  Falle  kommt  es  aber  zu 
käsiger  Degeneration  bezw.  zu  Nekrose  im  Zentrum«  Das  ist  besonders 
den  oberflächlichen,  pleuralen,  carcinomatös  gefüllten  Lymphgefässen 
eigentümlich,  wodurch  dann  oben  geschildertes,  bekanntes  Aussehen  der 
Pleura  hervorgerufen  wird.  Aber  auch  im  Innern  der  Lungen  um 
metastatische  Krebsknoten  herum  kann  man  gleiches  beobachten.  Die 
Verkäsung  im  Zentrum  betrifft  die  Krebszellen  und  erfolgt  auf  dem 
Wege  der  Nekrobiose.  Die  Endothelzellen  der  Lymphgefässe  werden 
dabei  verschiebbar  und  sehwinden  in  dem  Masse,  als  die  Krebszellen 
sich  an  die  Gefässinnenfläche  anschmiegen;  beteiligen  sich  aber  niemals 
aktiv  an  der  Proliferation  der  Krebszellen. 
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Mit  der  PathogeDesis  und  der  Ätiologie,  wie  auch  mit  den  klini- 
schen Symptomen  und  der  Diagnose  des  Lungen  carcinoms  während  des 
Lebens  beschäftigen  sich  auch  die  neueren  Arbeiten.  Dömeny  liess  es 
sich  angelegen  sein,  seine  10  Fälle  nicht  nur  auf  das  Carcinom,  sondern 
auch  auf  die  neben  dem  Carcinom  vorzufindenden  Veränderungen  hin 
des  genaueren  zu  untersuchen.  So  konnte  er  in  fünf  Fällen  eine  auf- 
fallend grosswabige,  grobe  Lungenstruktur  (kein  Emphysem)  in  den  nicht 
betroffenen  und  sonst  unveränderten  Lungen partieen  aufweisen.  Ihm 
erscheint  dieses  Verhalten  des  Lungengewebes  als  kongenitale  Eigentüm- 
lichkeit, und  indem  er  der  Auffassung  Kundrats  von  dem  Wesen 
einer  Neubildung,  also  auch  des  Carcinoms,  als  einer  Vegetationsstörung 
folgt,  glaubt  er  hierfür  die  erwähnte  LungenstruktureigentümUchkeit  ver- 
antwortlich machen  zu  können.  Sie  soll  auch  die  Theorie  Weigerts 
über  Gewebsproliferation  als  Folge  von  Defektbildung  unterstützen. 
Ausserdem  verwertet  Dömeny  Weigerts  Theorie  in  dem  Sinne,  als 
er  zunächst  aus  den  Krankengeschichten  seiner  Fälle  feststellt,  dass  die 
betreffenden  Kranken  an  Tuberkulose,  Bronchitis,  Pneumonie,  Pleuritis 
gelitten  haben,  und  da  es  bei  solchen  Erkrankungen  zu  Untergang  zahl- 
reicher Epithelien  kommt,  so  sei  dieser  Defekt  als  ein  Reiz  zur  Prolifera- 
tion, zum  exzessiven  Wachstum  der  übrigen,  von  pathologischen  Prozessen 
nicht  vernichteten  Epithelien  aufzufassen.  Dies  besonders  dann,  wenn 
die  Lungen,  ihrer  eigentümlichen  offenbar  kongenitalen  Struktur  wegen 
Defekte  nicht  mit  kompensierender  Reparation  beantworten  können,  und 
eine  Überanstrengung  der  reparatorischen  Tätigkeit  herausgefordert 
wird.  Auf  diese  Weise  glaubt  Dömeny  Weigerts  und  Kundrats 
Theorieen  in  Einklang  zu  bringen  und  bei  der  Pathogenesis  der  Card- 
nome  im  allgemeinen  und  der  Cardnome  der  Lunge  im  speziellen  zu 
verwerten.  Ein  solcher  Versuch  scheitert  an  den  zwei  fundamentalen 
Einwendungen,  dass  1.  bei  dem  so  häufigen  Vorkommen  von  sonstigen 
zu  Defekten  des  Gewebes  führenden  Erkrankungen  der  Lungen  Carci- 
nome  und  überhaupt  Geschwülste  der  Lungen  verhältnismässig  seltene 
Bildungen  sind,  und  2.  es  etwas  gewagt  ist,  eine  gröbere  Alveolarstruktur 
als  eine  kongenitale  Eigentümlichkeit  anzusehen,  zumal  nicht  behauptet 
werden  kann,  dass  vor  Ausbildung  der  Carcinome  und  der  begleitenden 
Veränderungen  der  Lungen,  die  Alveoli  schon  ausgedehnt  bezw.  gröber 
strukturiert  waren.  Man  müsste  diesbezüglich  noch  Beobachtungen  ab- 
warten,  in  denen  zweifellos  das  Vorkommen  einer  solchen  gröberen 
Alveolarstruktur  ohne  sonstige  Veränderungen  nachgewiesen  werden 
konnte,  und  man  müsste  sieh  überhaupt  darüber  einigen,  welches  die 
gehörige  Grösse  oder  Weite  eines  Lungenalveolus  ist.    Vorderhand  steht 
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die  Sache  so,  dass  mau  abnorm  weite  Alveoli  mit  sonst  nicht  defekten 
Wandungen  als  Ausdruck  eines  akuten  Emphysems  ansieht,  und  ein 
solches  ist  bei  Ausschluss  grösserer  Partieen  des  Lungengewebes  aus 
der  Respirationstätigkeit  in  den  nicht  betroffenen  Partieen  nicht  nur 
denkbar,  sondern  auch  vorauszusetzen.  Anatomisch  genommen  bleibt 
es  akutes  Emphysem,  wenn  es  auch  lange  dauert,  insolange  eben 
keine  Defektbildungen  bezw.  Rarefaktion  des  ektatischen  Alveolarge- 
webes  erfolgt. 

Wenn  auch  vereinzelt,  so  doch  nicht  minder  interessant  ist  der 
zweite  Fall  Lämmerhirts,  in  welchem  nahe  gelegt  wird,  dass  ein 
Trauma  der  Lungencarcinombildung  vorangegangen  ist,  und  es  als  Ur- 
sache derselben  angenommen  werden  könnte.  Ein  Pferdehuf  schlag  traf 
die  rechte  Brustseite  und  in  der  rechten  Lunge  fand  sich  das  Carcinom, 
dessen  Erscheinungen  eben  nach  dem  Trauma  merkbar  wurden.  Aller- 
dings überlegt  Lämmerhirt  selbst  die  Einwendung,  dass  vielleicht 
schon  ein  kleiner  Krebsknoten  bestanden  haben  mochte,  und  dass  der- 
selbe durch  das  Trauma  ein  rascheres  Tempo  in  seinem  Wachstum  ein- 
geschlagen haben  konnte.  Selbstverständhch  stimmen  wir  mit  Lämmer- 
hirt überein,  wenn  er  sich  in  bezug  auf  den  Zusammenhang  zwischen 
Trauma  und  Carcinom  recht  unbestimmt  ausdrückt  und  namentlich 
öftere  Wiederholung  der  Art  der  Fälle,  wie  der  seinige,  fordert,  um 
irgend  etwas  bestimmteres  in  dieser  Beziehung  auszusprechen. 

Betreffs  der  Ätiologie  der  primären  Lungencarcinome  werden 
übrigens  von  vielen  anderen  Seiten  zum  Teil  recht  wertvolle  Daten  ge- 
sammelt. So  finde  ich  z.  B.  bei  Benkert  die  Angabe,  die  er  einer 
Arbeit  von  Haerting  und  Hesse  (Archiv  der  Heilkunde  XIX,  2. 
S.  160—178)  entnimmt,  dass  in  Schneeberg,  wo  700—800  Bergleute  be- 
schäftigt werden,  die  Sterblichkeit  unter  denselben  nicht  nur  eine  nicht 
unbeträchtliche  (28  -  32  jährUch)  ist,  sondern  sich  unter  den  Sterbefälleu 
75  ^/o  an  malignen  Tumoren  und  mehr  als  wahrscheinlich  an  Lungen- 
carcinom  vorfinden.  Cahen  (3)  hat,  wie  Lämmerhirt,  in  seiner 
Dissertation  der  Frage  nach  der  Ätiologie  des  primären  Luugencarcinoms 
recht  eingehend  gewürdigt,  und  zieht  ausser  anderen  möglichen  ätiologi- 
schen Momenten :  Trauma,  Tuberkulose,  Syphilis,  chronische  Reizzustände 
der  Lungen,  ganz  besonders  die  Erblichkeit  bezw.  Heredität  in  Betracht 
Er  führt  Rubinsteins  und  Wiebers  Beobachtungen  an,  denen  ge- 
mäss sich  in  einer  Familie  durch  Generationen  hindurch  Krebse  allein 
dings  verschiedener  Organe  und  darunter  auch  der  Lungen  haben  nach- 
weisen lassen.  Übrigens  ist  es  ja  bekannt  und  trotz  aller  möglichen 
Einwürfe  nicht  von  der  Hand  zu  weisen,  dass  Erblichkeit  bei  der  Kreb» 
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ätiologie  eine  bedeutsame  Rolle  spielt,  doch  ist  es  nicht  sehr  wahrschein- 
lieh,  dass  sie  gerade  beim  Lungenkrebs  besonders  gross  ist,  da  Pfannen - 
still  und  Josef son  (17a)  in  ihrer  Zusammenstellung  von  70  Fällen 
nur  einmal  Erblichkeit  sicher  nachweisen  konnten. 

f )  Fremdkörper  und  Parasiten  der  Lungen« 

(Dr.  W.  Schauenstein.) 
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Über  die  Ätiologie  der  Staubinhalationserkrankung  stellte  Sänger 
(11)  verschiedene  Experimente  an.  Er  kommt  teils  auf  Grund  dieser 
Versuche  teils  auf  dem  Wege  der  Spekulation  zu  dem  Ergebnis,  dass 
das  Eindringen  von  geformten  kleinsten  Elementen,  seien  es  nun  Staub- 
teilchen oder  kleinste  Flüssigkeitströpfchen,  mit  oder  ohne  diesen  an- 
haftenden Mikroorganismen,  in  die  tieferen  und  tiefstbn  Luftwege  bis 
in  die  Alveolen,  abhängig  ist  von  dem  Vorhandensein  eines  reichlichen, 
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nicht  zu  dickflüssigen  Sekretes  in  den  Bronchien.  Ausserdem  liegt  eine 
Gelegenheitsursache  in  dem  Umstände,  dass  das  Individuum  während 
seines  Aufenthaltes  in  staubiger  Atmosphäre  grössere  körperUche  An- 
strengungen macht.  Durch  die  körperliche  Mehrarbeit  wird  nämlich 
die  Atmungsenergie  erhöht,  wobei  der  Inspirationsstrom  stärker  als 
der  Exspirationsstrom  sein  wird.  Je  tiefer  der  Inspirationsstrom  in  die 
Bronchien  eindringt,  desto  grösser  wird  seine  motorische  Kraft  infolge 
der  zunehmenden  Enge  der  Luftwege.  Umgekehrt  nimmt  diese  Kraft 
des  Exspirationsstroms  in  dem  Masse  ab,  als  die  Bronchien  an  Weite 
zunehmen. 

Claisse  und  Josuö  (1)  führen  auf  Grund  von  experimentellen 
Versuchen  die  verschiedenartigen  entzündlichen  Prozesse,  welche  im  Ge- 
folge der  Pueumonokoniosen  auftreten  auf  zufällig  hinzutretende  In- 
fektionen zurück.  Ausserdem  fanden  sie,  dass  Erkrankungen  der  Bron- 
chialdrüsen und  Vagusdurchschneidung  das  Entstehen  der  Pueumono- 
koniosen befördern. 

Woskresensky  (17)  untersuchte  die  Lungen  von  54  Leichen  ver- 
schiedenen Alters  sowohl  quantitativ  als  auch  qualitativ  auf  Silikate. 
Nur  bei  Kindern,  die  noch  nicht  ein  Jahr  alt  waren,  fehlten  solche. 
Sonst  jedoch  finden  sich  Sandkörner  ebenso  wie  Kohlenteilchen  in  den 
Lungen  aller  Menschen,  deren  Quantität  sowohl  von  der  Beschäftigung 
als  auch  vom  Alter  des  betreffenden  Individuums  abhängt.  Je  älter 
dasselbe  ist,  desto  reicbUcher  finden  sich  Sandkörner  in  der  Lunge,  die 
aus  der  Luft  dahin  gelangen.  Bei  Erwachsenen  überwiegt  jedoch  ihre 
Quantität  die  der  Kohlenteilchen,  während  dies  bei  Kindern  sich  gerade 
umgekehrt  verhält.  In  den  Lungen  ist  stets  weniger  Kieselerde  vor- 
handen als  in  den  Bronchiallymphdrüsen.  Er  sieht  in  der  Ghali  kosis 
und  Anthrakosis  in  physiologischen  Grenzen  ganz  analoge  imd  mit 
einander  verbundene  Erscheinungen. 

Kockel  (7)  demonstrierte  in  der  Naturforscher  Versammlung  zu 
Braunschweig  einen  Fall  von  Aspergillusmykose.  In  dem  einen  Ober- 
lappen der  Lungen  eines  an  Peritonitis  gestorbenen  Individuums  fand 
er  eine  hühnereigrosse  glattwandige  Kaverne,  die  symptomlos  aufgetreten 
war.  Das  Innere  der  Kaverne  war  mit  einem  weissen  Pilzrasen  bedeckt, 
der  wie  die  mikroskopische  und  kulturelle  Untersuchung  ergab,  aus 
Aspergillusmycel  bestand. 

Saxer  (12,  13)  fand  bei  einem  39jährigen  Manne  in  beiden  Lungen 
erbsen-  bis  kirschgrosse  solide  Elnoten  mit  deutUch  verschimmelten  Bron- 
chien. Sowohl  mikroskopisch  als  auch  kulturell  wies  er  in  denselben 
Aspergillus  fumigatus  nach.    Diese  Schimmelrasen  drangen  vom  Bron- 
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chus  aus  in  das  anstossende  Lungengewebe  vor,  das  im  grösseren  Um- 
kreise nekrotisiert,  jedoch  noch  nicht  zerfallen  war.  Es  ist  ihm  auch  ge- 
lungen, experimentell  bei  Tieren  sowohl  in  den  Lungen  Schimmelknoten, 
als  auch  auf  den  Pleuren  Veränderungen  zu  erzeugen,  die  sich  in  Form 
von  Nekrosen  der  Pleura  zu  erkennen  gaben,  wobei  das  Schimmelmycel 
bis  auf  die  Oberfläche  der  Pleura  vorgedrungen  war.  Dabei  boten  diese 
Veränderungen  mitunter  das  Bild  einer  Pseudotuberculosis  pleurae  asper- 
gillina,  oder  das  der  diffusen  fibrinösen  Pleuritis  mit  SchimmelmyceUen 
zwischen  den  Fibrinmassen.  Er  erzeugte  auch  Leukocytenherde  mit 
drusenartig  angeordneten  verkümmerten  Schimmelpilzen.  Wurden  Kokken 
den  Schimmelpilzen,  die  injiziert  wurden,  beigemengt,  so  konnte  er  bei 
Hunden  Abscesse  in  den  Lungen  erzeugen.  Schliesslich  beobachtete  er 
einen  Fall  bei  einem  Menschen,  bei  welchem  er  ausser  einer  kroupösen 
Pneumonie  einen  kirschkemgrossen  frischen  Schimmelherd  fand,  von 
dem  aus  die  entzündete  Partie  der  Lunge  nekrotisch  wurde.  Später 
fand  er  noch  in  einer  phthisischen  Lunge  eine  grosse  Höhle,  die  durch 
Zerfall  eines  ursprünglich  soUden  Schimmelknotens  entstanden  war, 
und  endlich  beschreibt  er  einen  Fall  von  Schimmelwucherung  in  einer 
alten  Kaverne. 

Bei  seinen  Versuchen  brachte  er  grosse  Bröckeln  einer  Kultur 
entweder  in  die  Blutbahn  oder  in  die  Bronchien  oder  direkt  in  die 
Lunge. 

Entwickelt  sich  der  Schimmel  im  lebenden  Gewebe,  so  ruft  er 
Entzündung,  Eiterung  und  Nekrose  hervor.  Diese  Veränderungen  können 
unter  Umständen  vmgemein  heftig,  wie  bei  Versuchen  mit  virulentesten 
Bakterien,  auftreten.  Die  Entwickelung  des  Schimmels  scheint  manch- 
mal durch  eine  intensivere  anderer  Bakterien  gehemmt  zu  werden. 

In  dem  den  Herd  durchziehenden  Bronchus  entwickelt  sich  der 
Schimmel  am  meisten,  in  dem  sich  dann  auch  massenhafte  Frukti- 
fikationsorgane  bilden.  Aus  dem  ursprünglich  kleineu  Herd  wird  ein 
grösserer,  in  dessen  Bereiche  das  Lungengewebe  vollständig  abgestorben 
ist,  obwohl  noch  die  Merkmale  seiner  histologischen  Zusammensetzung 
erkennbar  sind.  Diese  Herde  sind  gegen  das  gesunde  Lungengewebe 
durch  eine  dichte  Zone  aus  völlig  zerfallenen  Leukocyten  abgegrenzt. 
Das  weitere  Schicksal  dieser  Herde  ist  die  Lösung  und  Abstossung  des 
abgestorbenen  Sequesters.  Es  erfolgt  die  Schimmelansiedelung  nach 
Ansicht  Saxers  nicht  sekundär  auf  schon  aus  anderen  Gründen  abge- 
storbenen Geweben. 

Ferner  fand  v.  Ritter  (10)  bei  einem  72  jährigen  Weibe  im  rechten 
Oberlappen  drei  Herde  von  Aspergillus  fumigatus. 
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Hierauf  folgen  die  Fälle  von  Luksch  (8),  der  im  Bronchialbaum 
eines  Diabetikers  einen  bisher  unbekannten  Schimmelpilz  fand  und 
der  von  Schmorl,  der  einen  Fall  von  ausgedehnter  Mykose  beschrieb, 
der  mit  keiner  anderen  Erkrankung  kompliziert  war,  und  ein  Fall  von 
„Pseudotuberkulose"  der  Lunge,  der  durch  Aspergillus  fumigatus  bei 
einem  Mädchen  mit  Diabetes  von  Co  IIa  veröffentUcht  wurde. 

Hochheim  (5)  fand  in  den  Lungen  eines  43  jährigen  Mannes, 
der  an  einem  septischen  Prozesse  beider  Arme  gestorben  war,  ausser 
einer  alten,  ausgedehnten  Tuberkulose,  teils  submiliare,  teils  grössere 
Herde,  aus  welcher  sich  eine  gelbgrüne  Masse  in  geringer  Menge  mit 
dem  Messer  abstreifen  Uess.  Einzelne  dieser  Herde  waren  durch  einen 
grauen  Rand  von  der  hämorrhagisch  veränderten  Umgebung  deutlich 
abgegrenzt.  In  einer  Lunge  fand  sich  eine  haselnussgrosse  Kaverne  mit 
teils  verkalktem,  teils  käsig  verändertem  Inhalte,  und  ein  käsig  pneu- 
monischer, keilförmiger  Herd,  dessen  Zentrum  bräunlich  gefärbt  war. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  der  subpleuralen  und  der  infarktähn- 
lichen Herde  von  bräunlichgelber  Farbe  ergab  Mycelien;  die  bakterio- 
logische Untersuchung  dieser  Stellen  wies  den  Aspergillus  fumigatus 
nach,  während  die  des  Eiters  au  den  Armen  nur  Streptokokken  und 
Staphylokokken  ergab. 

Er  nimmt  an,  dass  die  Aspergillusinfektion  durch  Inhalation  ent- 
standen sei,  da  er  den  möglichen  Transport  der  Keime  durch  den  Blut- 
strom ausschliesseu  konnte,  nachdem  in  den  zu  den  Entzündungsherden 
führenden  Blutgefässen  keine  Mycelien  vorhanden  waren.  Die  MögUchkeit, 
dass  es  sich  hier  um  eine  Mischinfektion  von  Schimmelpilzen  und  Eiter- 
erregern gehandelt  hat,  bei  welcher  die  Schimmelpilze  die  entwickelungs- 
kräftigeren  waren,  gibt  er  zu,  da  es  sich  um  einen  durch  mehrere 
Infektionserreger  komplizierten  Fall  gehandelt  hatte.  Die  Verhältnisse 
zur  Ansiedelung  der  Pilze  in  den  Lungen  waren  hier  besonders  günstige, 
da  der  Kranke  längere  Zeit  hindurch  bewusstlos  war  und  seine  Lungen 
schon  früher  tuberkulös  verändert  waren.  Er  vermutet  auf  Grund  des 
Befundes  mehrerer  Emboli  in  der  Arteria  pulmonalis,  dass  sich  die 
Mykose  auf  dem  Boden  hämorrhagischer  Infarkte  entwickelte,  was  schon 
von  Ritter,  Lichtheim,  Friedreich  beschrieben  wurde. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  die  gleichen  Befunde,  wie 
sie  schon  Saxer  beschrieben  hat.  Im  Zentrum  der  kleinsten  Herde 
liegt  ein  Bronchus,  dessen  Epithel  zu  gründe  gegangen  ist  und  der 
prall  gefüllt  ist  mit  einem  zellreichen,  fibrinlosem  Exsudat,  dessen  Kerne 
im  iZerfall  begriffen  sind.  Durch  diesen  Inhalt  werden  manche  Bronchien 
erweitert,    manche    verstopft,    in    welchem*  Falle    die    Mycelien    keine 


364  EppiDger  and  Schauenstein,  Pathologie  der  Langen. 

Fruchthyphen  bilden.  Diese  Herde  sind  von  faserigem  Bindegewebe 
umschlossen,  das  wahrscheinlich  von  dem  stark  verdickten,  inter- 
lobulären Bindegewebe  herrührt.  In  dieser  Bindegewebshülle  sieht 
er  eine  natürliche  Schutzvorrichtung  gegen  die  Weiterverbreitung  des 
Pilzes,  wodurch  die  khnisch  festgestellte  Möglichkeit  der  Heilbarkeit  der 
Erkrankung  anatomisch  begründet  ist.  Während  er  sowohl  durch  intra- 
venöse Injektion  in  zahlreichen  Organen  Erkrankungen  hervorrufen, 
als  auch  durch  Inhalationsversuche  schwere  Veränderungen  in  den 
Lungen  bewirken  konnte,  fielen  die  Fütterungsversuche  und  die  Ver- 
suche mit  intraperitonealer  Verimpfung  negativ  aus.  Der  Grad  der  Er- 
krankung bei  Inhalation  des  Pilzes  scheint  von  der  Menge  der  Sporen 
abhängig  zu  sein,  wofür  der  Grund  darin  zu  finden  sein  dürfte,  dass 
die  reaktiv  sich  ansammelnden  Rundzellen  und  die  gewucherten  fixen 
Zellen  die  in  geringer  Menge  eingedrungenen  Pilze  in  ihrer  Entwicke- 
lung  hindern.  Die  Ansicht  v.  Baumgartens,  dass  die  Lebensbediu* 
gungen  in  den  einzelnen  Organen  für  den  Pilz  ungünstig  seien,  teilt 
er  nicht.  Seine  experimentellen  Untersuchungen  zeigten  ferner,  dass 
die  durch  Inhalation  erzeugten  Herde  von  den  durch  intravenöse 
Injektion  hervorgerufenen  verschieden  sind.  Während  die  ersteren  an- 
fangs scharf  begrenzt  und  solid  sind  und  fast  ausschliesslich  aus  Zellen 
lymphocytären  Charakters  bestehen,  bei  welchen  es  vorwiegend  zu 
Nekrose  kommt,  bilden  sich  die  letzteren  Herde  durch  Verdickung 
der  Alveolarwandungen  umschriebener  Bezirke,  hauptsächlich  durch 
Wucherung  der  Alveolarepithelien.  Bei  diesen  kommt  es  leicht  zur 
Abscedierung. 

Über  Lungenechinokokken  hegen  nur  wenige  Berichte  vor  und 
diese  sind  mehr  minder  rein  kasuistische  Mitteilungen,  die  mehr  klini- 
sches als  pathologisch -anatomisches  Interesse  haben.  So  die  Arbeiten 
von  Steiner  (15),  Pel  (9),  Eberson  (2)  und  einigen  Franzosen. 

Beachtung  verdienen  noch  die  histologischen  Untersuchungen,  die 
Eberth  (3)  über  die  verminöse  Pneumonie  der  Säuger  anstellte.  Während 
die  Alveolen,  welche  mit  der  Nematodenbrut  (StrongyUden)  gefüllt  sind, 
keine  wesentlichen  Veränderungen  zeigen,  findet  man,  dass  ihre  nächste 
Umgebung  mehr  oder  minder  stark  verändert  ist.  Euer  zeigt  sich 
Ödem  oder  ein  desquamativer  Katarrh,  oder  zellige  und  fibrinöse  Exsu- 
dation und  Blutungen.  Für  diese  Veränderungen  dürften  die  Parasiten 
kaum  die  direkte  Ursache  sein,  sondern  vielmehr  die  Verlegung  der 
Bronchiolen  durch  die  Parasiten,  wodurch  es  zu  Sekretstauung  und  Kom- 
pression der  benachbarten  Alveolen  kommt.  Das  Gerüstgewebe  erscheint 
besonders  verändert.    Hier  findet  man  Hyperämie,  Kern  Wucherung  und 
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Leukocytenansammlungen  in  den  Gerüstbalken  um  die  Bronchiolen 
herum.  Später  kommt  es  zu  bindegewebiger  Induration,  während  die 
pneumonisch  veränderten  Teile  verkäsen.  Tritt  Induration  ein,  so  kommt 
es  hauptsächlich  zur  Hyperplasie  der  glatten  Muskeln  der  Alveolen  oder 
der  Stromamuskeln,  je  nach  dem  Sitz  der  Parasiten,  vorausgesetzt,  dass 
der  Prozess  lange  genug  dauert.  Die  glatten  Muskeln  der  Venen  hyper- 
plasieren  niemals.  Besonders  bei  der  verminösen  Pneumonie  der  Rehe 
sind  die  Muskeln  der  Bronchien  oft  ungemein  verdickt,  wobei  es  natür- 
lich zu  einer  starken  Verengerung  des  Lumens  kommt.  Oft  entstehen 
durch  die  Vermehrung  der  Muskelelemente  knotige  Verdickungen  der 
Bronchialwand.  Dabei  wird  die  Schleimhaut  dünner,  verliert  ihre  Falten- 
bildung, und  ihr  Epithel  wird  glatt.  So  kommt  es  schliessHch  zur  Ver- 
schliessung  der  Bronchien.  Diese  Veränderung  in  den  Bronchien  ist 
also  eine  Art  Bronchitis  hypertrophicans;  kriechen  die  StrongyUden  direkt 
in  die  Wand  der  Bronchien,  so  wird  natüriich  der  Reiz  ein  noch  stärkerer 
sein,  und  es  kommt  dann  zur  Bronchitis  obliterans. 
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Die  Protozoen. 

Unter  den  Protisten,  welche  als  Krankheitserreger  bei  Tieren  in 
Betracht  kommen,  stehen  im  Vordergrund  des  wissenschaftlichen  Interesses 
die  Parasiten  des  Blutes,  deren  pathogene  Bedeutung  seit   den  bahn- 
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brechenden  Arbeiten  von  Smith  und  Kilborne  über  das  Texasfieber 
der  Rinder  immer  mehr  gewürdigt  und  deren  Kenntnis  durch  die  For- 
schungen vonLaveran,  ßoss,  Koch,  Celli  und  viele  andere  immer 
mehr  gefördert  wurde.  Als  Erreger  verheerender  Tierseuchen  haben  sie 
kosmopolitische  Bedeutung  gewonnen,  so  dass  gegenwärtig  Staaten  mit 
ausgedehntem  überseeischem  Verkehr  durch  strenge  veterinärpolizeiliche 
Massnahmen  sich  vor  der  Gefahr  der  Einschleppung  derselben  zu  schützen 
suchen.  Die  Frage  der  Bekämpfung  derartiger  durch  Blutparasiten  er- 
zeugten Tierseuchen  ist  daher  in  wirtschaftlicher  Hinsicht  von  so  emi- 
nenter Tragweite,  dass  Forschungen  auf  diesem  Gebiete  allenthalben, 
besonders  in  Ländern  mit  grossem  Kolonialbesitz  regster  Anteilnahme 
und  ergiebiger  Unterstützung  sicher  waren. 

Im  Gegensatz  hierzu  tritt  die  Frage  nach  der  Bedeutung  der  Proto- 
zoen als  Erreger  maligner  Tumoren  in  veterinärer  Hinsicht  mehr  in  den 
Hintergrund. 

Pathogene  Protozoen  gehören  ausschliesslich  dem  ersten  der  zwei 
Unterstämme  der  Protisten,  den  Piasmodroma  an,  deren  Bewegungsor- 
ganellen in  Pseudopodien  oder  Flagellen  bestehen.  Bei  dem  zweiten 
Unterstamm,  den  Ciliophora,  deren  entsprechende  Organe  Cilien  dar- 
stellen, finden  sich  keine  pathogenen  Vertreter.  Sie  spielen  meist  nur 
die  Rolle  harmloser  Ekto-  und  Eutokommensalen.  So  finden  sie  sich  im 
Magen  der  Wiederkäuer  und  im  Dickdarm  der  Equiden.  Die  Infektion 
erfolgt  wahrscheinlich  durch  das  Futter.  Bei  Milchfütterung  treten  sie 
nicht  auf  und  fehlen  daher  bei  jungen  Tieren.  Bei  Fischen  können  sie 
durch  massenhaftes  Auftreten  ihre  Wirtstiere  schädigen,  indem  sie  die 
Kiemen  derselben  vollständig  bedecken.  Unter  den  Holotricha  erzeugt 
Ichthyophthirius  multifiliis  massenhaftes  Sterben  von  Süss  wasserfischen, 
besonders  Forellen,  in  deren  Haut  er  schmarotzt  und  der  Ansiedelung 
pathogener  Pilze  (Sagrolegnien  etc.)  die  Wege  ebnet  Balantidium  coli 
syn  paramaecium  coli,  1875  von  Malmsten  entdeckt,  beim  Schweine 
vorkommend,  ist  für  dasselbe  nicht  pathogen. 

Unter  der  ersten  Klasse  der  Plasmodroma,  den  Rhizopoden,  finden 
sich  in  der  Ordnung  Amöbina  nur  wenige  pathogene  Vertreter.  Amöben 
als  Erreger  von  Darmkrankheiten  wurden  von  Lösch  1875  bei  Menschen 
nachgewiesen.  (Dysenterieamöbe).  Sie  haben  eine  Grösse,  variierend  von 
7,5 — öO  fi,  Kartulis  in  Alexandrien  wies  sie  in  Leberabscessen  nach. 
Nach  Doflein  entfalten  dieselbe  nachteilige  Wirkung  nur  als  Trans- 
portmittel der  hauptsächlich  schädigenden  Bakterien,  denn  sie  wären 
ihrer  ganzen  Lebensweise  nach  nicht  zur  Gewebsinfektion  geeignet. 
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Dr.  Theobald  Smith  wies  1894  als  Ursache  einer  seuchenhaft 
auftretenden  Entzündung  des  Darmes  und  der  Leber  bei  Truthühnern 
ein  Protozoon  nach,  die  Amoeba  meleagridis  Smith,  ehester  wies 
dieselbe  Krankheit  auch  bei  jungen  Hühnern  nach.  Diese  Amöbenart 
hatte  eine  Grösse  von  8—10^  und  lebte  in  der  Darmwand  in  Gewebs- 
zwischenräumen  und  Lymphspalten,  in  der  Leber  aber  in  den  Leber- 
zellen. Bei  der  Erkrankung  der  Leber  kommt  es  nicht,  wie  beim  Menschen 
zur  Abscedierung.  Die  Erscheinungen  bestehen  in  Diarrhöe,  hochgradiger 
Abmagerung  und  Dunkelfärbung  der  Haut,  besonders  am  Kopfe,  daher 
die  populäre  Bezeichnung  der  Krankheit  als  black  head.  Die  Tiere  er- 
kranken nur  im  jungen  Alter.  Die  Veränderungen  bestehen  in  Ver- 
dickung von  Teilen  oder  der  ganzen  Wand  der  Blinddärme  und  in  teil- 
weiser Degeneration  oder  Nekrose  der  Leber. 

Mit  Recht  erhebt  Schneidemühl  Zweifel,  ob  es  sich  bei  dem 
betreffenden  Protozoon  um  eine  Amöbe  handele,  aus  demselben  schon 
oben  von  Doflein  angegebenen  Grunde. 

Unter  den  Geissei  tragenden  Protisten,  den  Mastigophora,  sind  die 
parasitisch  lebenden  Formen  noch  dazu  mit  einer  stark  entwickelten, 
undulierenden  Membran  ausgestattet.  Die  Ansicht  Pfeiffers,  dass  be- 
stimmte Arten  der  Diphtherie  der  Vögel  durch  Flagellaten  (Trichomonas- 
Arten)  erzeugt  würden,  wurde  durch  Babes  widerlegt,  welcher  den 
harmlosen  Charakter  derselben  und  ihr  Vorkommen  auch  bei  gesundem 
Tiere  nachwies. 

Dagegen  stellten  Galli  und  Valerie^)  fest,  dass  eine  seuchen- 
artige Erkrankung  der  Meerschweinchen  in  dem  hygienischen  Institut 
in  Lausanne  1898/99  durch  Trichomonas  caviae  Davaine  erzeugt  wurde. 
Bei  den  erkrankten  Tieren  fanden  sich  in  der  hyperämischen  Dickdarm- 
schleimhaut massenhaft  Flagellaten. 

Unter  der  Familie  der  Trypanosomiden  sind  zahlreiche  Arten,  be- 
sonders die  bei  Kaltblütern  parasitierenden,  schon  seit  längerer  Zeit  be- 
kannt. Die  bei  warmblütigen  Säugetieren  parasitierenden  Arten  haben 
hervorragend  patbogene  Bedeutung.  Die  Trypanosomen  der  Fische 
wurden  schon  1841  von  Valentin  beobachtet,  weiter  1842  von  Reraak, 
1883  von  Mitrophanow,  welcher  die  Art  Hämatomonas  nannte,  von 
Danilewsky  89,  von  Chalachnikoff  1888  in  Charkow,  von  Liugard 
1898  in  Indien.  Laveran  und  Mesnil  beschreiben  Trypanosomen 
mit  einer  Geissei,  sowohl  bei  Süss-  wie  Meerwasserfischeu,  wie  eine  Art 


1)  Zentralbl.  f.  Bakteriologie.    Bd.  27.  1900.  S.  805. 
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mit  zwei  Geissein,  je  eine  am  vordem  und  hintern  Pol,  Trypanoplasraa 
Borreli  bei  Scardinius-Arten. 

1842  wies  Ginge  Trypanosomen  bei  Fröschen  nach.  Das  Trypa- 
nosoma  eberthi  Kenth  kommt  vor  im  Darm  von  Vögeln  und  zwar  in 
den  Lieberkühnschen  Drüsen  desselben.  Es  ist  bereits  erwähnt,  dass 
die  Annahme  von  Rivolta  und  Pfeiffer,  dass  es  sich  um  eine 
pathogene  Art  handle,  sich  als  irrig  erwiesen  hat.  1878  beschrieb 
Lewis  ein  Trypanosoma  bei  wilden  Ratten  in  Kalkutta,  welches  sich 
bei  29**/o  derselben  fand.  1880  wies  Evans,  Chef -Veterinär  der  eng- 
lischen Kolonialarmee  in  Indien  die  pathogene  Bedeutung  der  Trypa- 
nosomen bei  der  Surrakrankheit  (die  Eingeborenen  bezeichnen  mit  dem 
Namen  „Surra"  jede  chronische,  tödlich  endende  Krankheit,  der  Pferde, 
Maultiere  und  Kamele)  nach.  1895  legte  Bruce  die  Ätiologie  der 
Nagana-  oder  Tsetse- Fliegenkrankheit  in  Natal,  welche  Pferde,  Maultiere 
und  Rinder  befällt,  klar  und  wies  gleichzeitig  die  Rolle  der  Tsetsefliege, 
als  Träger  der  Infektion  nach.  1896  beobachtete  Chauvrat  einen  Fall 
von  perniciöser  Anämie,  verursacht  durch  Trypanosomen,  bei  einem 
Pferde  in  Algier,  und  Rouget  erkannte  dieselben  als  Erreger  der  Dourine. 

1899  bestätigten  Schneider  und  Buffard  diesen  Befund  bei  an 
Dourine  erkrankten  algerischen  Hengsten.  1901  erkannte  Elmassian, 
dass  das  in  Südamerika  allgemein  verbreitete  Leiden  der  Pferde,  das 
sog.  Mal  de  Caderas,  gleichfalls  ätiologisch  auf  Trypanosomen  zurück- 
zuführen ist. 

Die  Trypanosomen  sind  extracellulär  lebende  Parasiten  des  Blutes, 
ausgestattet  mit  einer  undulierenden  Membran,  und  einer  Geissei  am 
vordem  Körperende.  Sie  haben  eine  länglich,  fischartige  Gestalt  und  be- 
sitzen grosse  Beweglichkeit.  Die  einzelnen  Arten  variieren  in  ihren  Grössen- 
verhältnissen.  Das  hintere  Körperende  ist  spitz  oder  mehr  oder  weniger 
abgerundet.  Im  vordem  Körperdrittel  markiert  sich  der  Kern  und  im 
hintern  die  Geisselwurzel,  das  Centrosom.  Die  Vermehrung  erfolgt  nur 
durch  Längsteilung,  welch«  bald  vom  Kern,  bald  vom  Centrosom  her 
eingeleitet  wird.  Die  Übertragung  der  Krankheit  auf  natürlichem  Wege 
erfolgt  durch  Zwischenwirte  und  zwar  übernehmen  diese  Rolle  bei  dem 
Ratten -Trypanosoma  Flöhe  und  Wanzen,  während  bei  der  Übertragung 
der  Trypanosomen  unter  den  grossen  Säugetieren  diese  Rolle  von  be- 
stimmten Fliegenarten  ausgefüllt  wird.  Bisher  ist  nur  diese  eine  einzige 
fischartige  Form,  welche  das  vegetative  ungeschlechtliche  Stadium  des 
Parasiten  im  Blute  seines  Wirtstieres  repräsentiert,  bekannt.  Die  sog. 
Involutionsformen  entstehen,  wenn  die  Parasiten  unter  ungünstige  Lebens- 
verhältnisse kommen.     Statt  der  zieriichen  Fischform   entstehen  dann 
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kaulquappen-  oder  schildkrötenartige,  bis  kugelige  Formen.  Der  Vorgang 
der  Längsteilung  dient  der  multiplikativen  Fortpflanzung  und  wäre  als 
Analogon  der  Scbizogonie  der  Malarienparasiten  aufzufassen.  Eine  pro- 
pagative  Fortpflanzung  durch  geschlechtlich  differenzierte  Entwickelungs- 
formen,  wie  bei  der  Sporogonie  der  Malariaparasiten,  ist  weder  in  dem 
eigentlichen,  noch  in  dem  Zwischenwirt  des  Parasiten,  dem  Träger  der 
Infektion,  beobachtet  worden.  Jedenfalls  ist  erwiesen,  dass  die  vege- 
tative Form  nur  48  Stunden  im  Körper  der  in  Betracht  kommenden 
Fliegen  zu  leben  vermag.  Dagegen  vermögen  sich  die  einzelnen  patho- 
geuen  Trypanosomen -Arten  ständig  während  einer  unbegrenzten  Zeit 
in  gewissen  Wirtstieren  zu  halten,  ohne  dieselben  gesundheithch  zu 
schädigen,  so  z.  B.  der  Erreger  der  Surrakrankheit  bei  dem  Rinde,  der 
der  Nagana  beim  Wild,  der  der  Dourine  beim  Esel  etc.  Mit  der  Ver- 
drängung des  Wildes  durch  die  fortschreitende  Kultur  ist  z.  B.  die  Na- 
gana aus  vorher  verseuchten  Gegenden  verbannt  und  gleichzeitig  die 
Tsetse- Fliege  seltener  geworden. 

Die  ersten  Experimentalstudien  über  Trypanosomen  wurden  an 
dem  Trypanosoma  der  grauen  Ratten  ausgeführt  Dieselben  haben  kos- 
mopolitische Verbreitung.  Sie  finden  sich  nicht  bei  weissen  oder  ge- 
fleckten Ratten,  obwohl  dieselben  für  die  experimentelle  Infektion  em- 
pfänglich sind.  Das  Rattentrypanosoma  „Tryp.  Lewisi  Kanth  1880 
ist  für  sein  Wirtstier  nicht  pathogen  und  ist  bei  der  Übertragung  auf 
andere  Tierarten  nicht  vermehrungsfähig.  Das  Phänomen  der  Agglu- 
tination wird  durch  das  Serum  von  nicht  infizierten  Ratten  nicht  aus- 
gelöst, wohl  aber  durch  das  Serum  von  solchen  Ratten,  welchen  wieder- 
holt gesteigerte  Dosen  parasitenhaltigen  Blutes  eingespritzt  waren.  Nach 
einmaligem  Überstehen  der  Infektion  erweisen  sich  Ratten  bei  der  er- 
neuten Einführung  der  Parasiten  refraktär.  Das  Serum  der  Ratten, 
welche  durch  wiederholte  Einspritzungen  gesteigerter  Mengen  parasiten- 
haltigen Blutes  vorbehandelt  sind,  entwickelt  immunisierende  Eigen- 
schaften. Intraperitoneale  Einführung  eines  Gemenges  virulenten  Blutes 
und  eines  derartigen  Serums  ruft  keine  Infektion  mehr  hervor. 

In  difierentialdiagnostischer  Hinsicht  ist  zu  bemerken,  dass  die 
Trypanosomen  der  Kaltblüter,  sowie  die  der  Vögel  und  Nagetiere  von 
den  pathogenen  Arten  der  grossen  Säugetiere  schon  morphologisch  dif- 
ferent  sind.  Was  letztere  anlangt,  so  genügen  die  morphologischen 
Charaktere  zur  Differeuzierung  der  einzelnen  Arten  nicht  mehr,  sondern 
ausschlaggebend  ist  hier  nur  die  pathogene  Potenz  der  einzelnen  Arten. 
Allen  durch  Trypanosomen  bedingten  Affektionen  sind  folgende  Merk- 
male gemeinsam:  progressive  Anämie  und  der  Ausgang  in  Lähmung 
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der  Nachhand.  Gleichzeitig  bleibt  merkwürdigerweise  trotz  hochgradiger 
Erkrankung  und  Abmagerung  der  Patienten  ihr  Appetit  ein  guter. 
Ausser  einer  Erweichung  des  Knochenmarkes  finden  sich  keine  weiteren 
spezifischen,  pathologisch  anatomischen  Veränderungen. 

Für  Nagana,  wie  für  Surra  sind  in  gleicher  Weise  empfänglich: 
Pferde,  Esel,  Schafe,  Binder,  Kamele,  Hunde,  Katzen,  Kaninchen, 
Meerschweinchen,  Ratten.  Während  man  bisher  Menschen  und  Vögel 
allen  Arten  der  Trypanosomen  gegenüber  refraktär  erachtete,  ist  durch 
Untersuchungen  neuesten  Datums  von  Castellani  und  Brumpt  das 
Vorkommen  derselben  auch  bei  Menschen  erwiesen  und  ihre  pathologische 
Beziehung  zur  Schlafkrankheit  der  Menschen  wahrscheinlich  gemacht 
worden.  Es  ist  jedoch  die  Tatsache  bemerkenswert,  dass  die  Boviden 
selten  einen  Nagana-Anfall  überleben,  während  sie  im  allgemeinen  von 
einem  Surraanfall  genesen  und  Todesfälle  bei  ihnen  nach  Lingard 
sogar  nur  Ausnahmen  sind. 

Während  die  Übertragung  der  Nagana-  und  Surrakrankheit  auf 
natürlichem  Wege  durch  den  Stich  von  Fliegen  erfolgt,  ist  bei  der 
Dourine  nur  ein  natürlicher  Infektionsmodus  bekannt,  nämlich  der  Coitus. 
Die  Entwickelung  der  dadurch  akquirierten  spezifischen  Affektion  ist 
eine  langsame  im  Gegensatz  zu  dem  schnellen  Ablauf  der  beiden  erst- 
genannten. Nocard  hat  durch  Verimpfung  von  Surramaterial  an  Hunde, 
welche  gegen  Dourine  immunisiert  waren,  bewiesen,  dass  dieselbe  von  den 
beiden  anderen  Krankheiten  verschieden  ist. 

Das  Mal  de  Caderas  nimmt  eine  Mittelstufe  ein  zwischen  Nagana 
und  Surra,  beides  Krankheiten  von  akutem  fieberhaften  Charakter,  und 
der  chronisch  und  fieberlos  verlaufenden  Dourine. 

Das  Trypanosoma  Theiler  ist  schon  morphologisch  durch  seine 
Größsenverhältnisse  50  ^  lang,  5  ^  breit  von  den  übrigen  unterschieden. 

Die  Trypanosomen  sind  enthalten  im  Blute  und  den  serösen  Körper- 
flüssigkeiten, in  der  Gewebs-  und  Höhlenfiüssigkeit  des  Rückenmarks, 
der  pathologischen  perikarditischen  und  peritonitischen  Flüssigkeit.  Die 
Galle  enthält  die  Parasiten  nicht.  Auch  der  Urin  ist  nicht  virulent 
Die  Galle  tötet  die  Parasiten  bei  der  Verdünnung  von  10 :100  in  6  Minuten, 
erweist  sich  jedoch  unwirksam  bei  der  Verdünnung  6:100  (Schilling). 

Die  Surrakrankheit. 

Dieselbe  ist  heimisch  in  Indien  und  wird  erzeugt  durch  das  Try- 
panosoma Evansi.    Dasselbe  ist  25—28  fi  lang  (inkl.  Geissei),  ähnlich 

1)  Nocard,  Sur  les  rapports,  ^ui  existent  entre  la  dourine  et  le  surra  ou  ]e 
nagana.    C.  R.  de  la  Soci^t^  de  biologie.  1901.  pag.  464. 
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dem  Rattentrypanosoma ,  nur  ist  das  hintere  Körperende  weniger  spitz 
und  enthält  im  Gegensatz  zu  dem  Trypanosoma  Brueei  weniger  Chromatin. 

Die  Erscheinungen  der  Krankheit  bestehen  in  intermittierendem 
Fieber  mit  1—6  tägigen  Exacecrbationen  (relapsing  fever),  dunkelroter 
Verfärbung  der  Conjunktiva,  ödematöser  Schwellung  der  Haut  und 
Unterhaut,  der  abhängigen  Körperstellen  und  rapidem  Muskelschwund. 
Trotz  der  hochgradigen  Krankheitserscheinungen  bleibt  der  Appetit  ein 
guter.  Im  letzten  Stadium  der  Krankheit  tritt  Lähmung  der  Hinter- 
hand ein.  Zuweilen  findet  sich  Iritis  exsudativa  und  Petechien  auf  der 
Schleimhaut  der  Scheide.  Die  Dauer  der  Krankheit  beträgt  45 — 60  Tage. 
Perakute  Formen  kommen  nur  ausnahmsweise  vor.  Als  pathologisch- 
anatomische Veränderungen  findet  sich  Blässe  und  wässrige  Durchtränkung 
der  Organe,  sowie  Ascites.  Die  Fundusschleimhaut  des  Magens  ist 
hyperämisch  und  zuweilen  ulceriert.  Die  Darmschleimhaut  ist  ekchymo- 
siert.  Tritt  der  Tod  im  fieberhaften  Stadium  ein,  so  besteht  Milztumor, 
andernfalls  fehlt  derselbe  oder  die  Milz  ist  sogar  kleiner.  Der  Harn 
enthält  Eiweiss,  Hämoglobin  und  Gallenfarbstoff. 

Empfänglich  für  die  Krankheit  ist  besonders  das  Pferd  und  das 
Maultier,  widerstandsfähiger  ist  der  Esel.  Rinder  und  Büffel  sind  weniger 
empfänglich  für  Surra.  Der  Bison  ist  völlig  refraktär,  obwohl  er  Be- 
wohner des  Dschungels  ist.  Die  Krankheit  ist  übertragbar  auf  Schafe, 
Ziegen,  Kaninchen,  Meerschweinchen,  graue  Ratten  und  Affen.  Vögel, 
Reptilien,  Amphibien  und  Fische  erscheinen  refraktär.  Vermittler  der 
Infektion  ist  Tabanus  tropicus  und  zwar  nur  während  der  heissen  und 
regnerischen  Jahreszeit.  Wahrscheinlich  kommen  hierbei  noch  andere 
Fliegenarten  in  Betracht.  Auf  den  Philippinen  z.  B.  erfolgt  die  Über- 
tragung nach  Curry  durch  Stomoxys  calcitrans. 

Die  artifizielle  Übertragung  gelingt  am  sichersten  durch  intravenöse 
Einführung.  Die  subkutane  und  submuköse  Infektion  ist  in  fast  gleicher 
Weise  erfolgreich.  Die  Infektion  per  os  gelingt  nur  durch  grosse  Mengen 
und  wahrscheinlich  auch  nur  dann,  wenn  die  Schleimhaut  Verletzungen 
trägt.  Nach  der  Überimpfimg  erscheinen  die  Parasiten  im  Blute  bei 
Pferden  nach  4—7  Tagen,  beim  Rinde  und  der  Ziege  nach  7  Tagen, 
beim  Kaninchen  nach  5 — 9  Tagen,  bei  Meerschweinchen  nach  9—12 
Tagen,  bei  Ratten  nach  1—2  Tagen. 

Durch  einmaliges  Überstehen  der  Krankheit  wird  keine  Immunität 
erzeugt. 

Die  Nagana-Krankheit. 

Das  Wort  Nagana  bedeutet  in  der  Sprache  der  Zulu  einen  Zustand 
der  Prostration. 
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Erreger  der  Krankheit  ist  das  Trypanosoma  Braeei,  von  28—33  // 
Länge.  Die  Krankheit  ist  in  niedrig  gelegenen  und  sumpfigen  Gegenden 
ganz  Afrikas  verbreitet.  Die  Erscheinungen  der  Krankheit  sind  ähnlich 
der  bei  der  Surrakrankheit.  Beim  Rinde  sind  die  Erscheinungen  weniger 
ausgeprägt  wie  beim  Pferde  und  dem  Hunde.  Die  Dauer  der  Krank- 
heit beträgt  15  Tage  bis  6  Monate.     Ausgang  in  Heilung  ist  selten. 

Empfänglich  sind  Pferde,  Maultiere,  Esel,  Zebra  und  dessen  Kreuzung 
mit  dem  Esel,  Dromedare,  Rinder.  Ziegen  sind  weniger  empfänglich, 
Schweine  sterben  erst  nach  3  Monaten,  Affen  nach  einigen  Wochen. 
Sehr  empfänglich  sind  Hunde  und  Katzen.  Es  sind  auch  Unterschiede 
in  der  Empfänglichkeit  der  einzelnen  Rassen  festgestellt  worden,  so  fand 
z.  B.  Koch  die  Massaiesel  refraktär,  und  Schilling  die  Schweinerassen 
in  Togo  im  Gegensatz  zu  den  europäischen  refraktär. 

Vermittler  der  Infektion  ist  die  Tsetse-FUege,  Glossina  longipalpis  s. 
morsitans.  Bruce  wies  nach,  dass  das  Blut  von  vielen  Wildarteu  in- 
fektiös ist,  ohne  dass  sich  im  Blute  derselben  Parasiten  nachweisen  Hessen. 

Beim  Pferde  beträgt  das  Inkubationsstadium  vier  Tage,  auf  welches 
Fieberexacerbationen  von  3—4  tägiger  Dauer  folgen. 

Beim  Rinde  ist  der  Verlauf  der  Krankheit  ein  mehr  chronischer. 
Bei  Hunden  erscheinen  die  Parasiten  schon  nach  2—3  Tagen  im  Blute, 
worauf  Fieber  mit  einer  Temperaturerhöhung  auf  41^0.  einsetzt.  Es 
entwickeln  sich  Ödeme  an  den  Geschlechtsteilen  und  am  Kopfe  und 
der  tödliche  Ausgang  tritt  nach  6—12  Tagen  ein. 

Einmaliges  Überstehen  der  Krankheit  verleiht  keine  Immunität, 
sondern  nur  erhöhte  Resistenz.  Das  Serum  immunisierter  Tiere  besitzt 
weder  präventive  noch  kurative  Eigenschaften.  (Koch,  Schilling). 
Dagegen  wies  Laveran  nach,  dass  dem  menschlichen  Serum  in  geringem 
Grade  präventive  Wirkung  eigen  ist. 

Die  Dourine-Krankheit. 

Das  arabische  Wort  Dourine  bedeutet  soviel,  wie  unreine  Begattung. 
Die  Krankheit  entsteht  nur  durch  direkte  Übertragung  bei  dem  Ck)itus.  Sie 
wurde  bereits  1816 — 20  in  den  Gestüten  Trakehnen  und  Celle  beobachtet. 

11 — 20  Tage  nach  der  Infektion  bilden  sich  bei  den  empfänglichen 
Tieren  ödematöse  Schwellungen  der  äussern  Geschlechtsorgane,  welche  teils 
schmerzlos,  teils  schmerzhaft  und  entzündlicher  Natur  sind.  Bei  der 
Stute  entsteht  5—6  Tage  nach  der  Begattung  Schwellung  und  Rötung  der 
Schleimhaut  der  Scheide,  sowie  Scheidenausfluss.  Im  Verlaufe  des 
Leidens  schwellen  die  Lymphdrüsen  des  ganzen  Körpers  an,  ohne 
Neigung  zur  Induration  zu  zeigen.     Daneben  besteht  Hyperästhesie  in 
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der  Lendengegend  und  es  tritt  eine  urticariaartige  Hauterkrankung  auf. 
Im  letzten  Stadium  der  Krankheit  bilden  sich  Lähmungserscheinungen 
aus  und  auf  der  Cornea  entstehen  bisweilen  Ulzerationen. 

Die  Dauer  der  Krankheit  beträgt  8  Monate  bis  2  Jahre. 

Beim  Esel  beschränkt  sich  die  AfPektion  auf  lokale  Veränderungen 
der  äusseren  Geschlechtsteile.  Pathologisch-anatomische  Veränderungen 
finden  sich  ausser  an  den  Geschlechtsteilen  an  den  nervösen  Organen, 
bestehend  in  einer  diffusen  oder  herdweisen  Erweichung  des  Rücken- 
marks in  der  Lendeugegend.  Histologisch  ist  an  diesen  Stellen  eine 
Degeneration  der  Nervenstränge  nachzuweisen. 

Die  Parasiten  sind  enthalten  im  Blute,  sowie  in  den  ödematösen 
Flüssigkeiten,  im  Exsudat  der  Schleimhaut  des  Penis  und  der  Vagina, 
im  Sperma  und  in  der  Milch,  ebenso  wie  in  den  erweichten  Stellen  des 
Rückenmarks. 

Tiere,  welche  die  Krankheit  einmal  überstanden  haben,  bleiben, 
auch  wenn  sie  keine  Erscheinungen  mehr  zeigen,  für  einige  Jahre  noch 
infektiös. 

Das  Mal  de  Caderas*). 

Es  ist  in  ganz  Südamerika  verbreitet.  Der  Erreger  desselben,  das 
Trypanosoma  equinum  Voges  ist  24 — 26  fi  lang  und  1 — 2  //  breit  Das 
Centrosom  ist  wenig  markiert. 

Die  Erscheinungen  der  Krankheit  sind  ähnlich,  wie  bei  den  vor- 
hergenannten Trypanosomen -Affektionen.  Der  tödliche  Ausgang  tritt 
nach  15  Tagen  bis  4  Monaten  ein. 

Empfänglich  ist  das  Pferd,  weniger  das  Maultier  und  der  Esel. 
Rinder,  Schafe,  Ziegen,  Schweine  widerstehen  der  natürlichen  Ansteckung 
und  reagieren  auch  auf  die  Impfung  nur  schwach.  Der  Hund  ist  sehr 
empfänglich,  dagegen  ist  die  Katze  widerstandsfähiger.  Durch  Kohabi- 
tation  wird  die  Krankheit  nicht  übertragen.  Zabela  und  Voges  nehmen 
an,  dass  die  Übertragung  durch  Stomoxys  calcitrans  vermittelt  würde. 
Das  Inkubationsstadium  beträgt  2-5  Tage.  Die  Fieberexacerbationen 
währen  1—2  Tage,  um  nach  3-6  Tagen  wieder  zu  erscheinen.  Rinder, 
welche  experimentell  infiziert  werden,  zeigen  keine  Krankheitserschei- 
nungen, jedoch  ist  ihr  Blut  während  4—5  Monate  infektiös.  Hunde 
sterben  nach  1—2  Monaten,  Kaninchen  nach  30  Tagen.  Die  Infektion 
per  OS  ist  selbst  durch  grosse  Dosen  bei  den  empfänglichen  Tieren  nicht 
möglich. 

1)  Gaderas  bedeutet  soviel  wie  Lende. 
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Sporozoa. 

In  der  Klasse  der  Sporzoen  sind  in  pathogener  Hinsieht  am  be- 
deutsamsten die  Erreger  der  malariaartigen  Krankheiten  bei  Menschen 
und  Tieren,  die  Hämosporidien.  Die  Angehörigen  der  Klasse  der  Sporo- 
zoen sind  der  multiplikativen  und  propagativen  Fortpflanzung  fähig. 
Erstere  dient  der  Verbreitung  der  Infektion  im  Wirtstiere,  der  Autoin- 
fektion. Letztere  vermittelt  die  Verbreitung  der  Infektion  von  einem 
Wirtstier  auf  ein  neues,  eventuell  nach  Passage  durch  einen  Zvvischen- 
wirt.  Die  Glieder  der  ersten  Unterklasse  der  Sporozoen,  die  Telosporidia 
sind  dadurch  gekennzeichnet,  dass  sie  nur  am  Ende  einer  vegetativen 
Periode  ihres  Lebenskreises  in  Keimlinge  zerfallen,  während  die  Glieder 
der  zweiten  Unterklasse  der  Sporozoen,  die  Neosporidia,  während  der 
ganzen  vegetativen  Periode  sporulieren  können.  Letztere  erzeugen  in 
ihrem  Innern  Sporen,  während  sie  dabei  fortfahren,  sich  zu  ernähren, 
zu  wachsen,  sich  zu  bewegen  und  selbst  in  manchen  Fällen,  sich  zu  teilen. 

Die  Unterklasse  der  Telosporidia  zerfällt  in  die  Ordnung  der  Gocci- 
diomorpha  und  Gregarinida.  Letztere  parasitieren  nur  bei  niederen 
Tieren  und  sind  in  pathogener  Hinsicht  für  höher  organisierte  Tiere 
bedeutungslos.  Bei  den  Coccidiomorpha  verläuft  das  vegetative  Stadium 
dauernd  intrazellulär.  Die  Befruchtung  erfolgt  anisogam,  d.  h.  durch 
Individuen  von  differentem  Geschlechtscharakter,  indem  sich  bewegliche 
Zellen  von  spermatozoidem  Typus  mit  ruhenden  Zellen  von  ovoidem 
Typus  vereinigen.  Die  Geschlechtsgeneration  verweilt  dauernd  oder 
vorübergehend  intrazellulär. 

Bei  der  zweiten  Ordnung,  den  Gregarinida  spielt  sieh  das  vegetative 
Stadium  nur  anfangs  und  ohne  Vermehrungsfähigkeit  intrazellulär  ab. 
Beim  Heranwachsen  fallen  sie  stets  aus  den  Zellen  heraus  und  werden 
auch  meist  erheblich  grösser,  als  die  Zellen  ihrer  Wirte.  Die  erwachsenen 
Tiere  leben  extrazellulär.  Die  Befruchtung  erfolgt  isogam,  d.  h.  durch 
Individuen  (Gameten)  von  gleichartigem  Geschlechtscharakter.  Die  Ge- 
schlechtsform lebt  dauernd  extrazellulär. 

Die  Ordnung  der  Coccidiomorpha  umfasst  die  Unterordmmg  der 
Coccidia  und  Hämosporidia.  Bei  der  Ersteren  sind  die  Sporozoiten  in 
Sporen  eingehüllt,  die  Copula  ist  unbeweglich  und  bleibend  intrazellulär. 

Bei  den  letzteren  sind  die  Sporozoiten  stets  frei,  die  Copula  ist 
als  Ookinet  beweglich  und  wandert  in  neue  Zellen  ein. 

1.  Unterordnung:  Coccidia. 

Die  Coccidien  sind  Zellschmarotzer  und  zwar  vorwiegend  Epithel- 
schmarotzer.   In  der  Wirtszelle  pflegt  der  eingewanderte  Keimling  (Spo- 
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rozoit)  heranzuwachsen,  bis  er  dieselbe  ausfüllt.  Infolgedessen  stirbt  die 
Wirtszelle  ab.  Das  vegetative  Stadium  verläuft  nur  innerhalb  der  Wirts- 
zelle. Die  Periode  der  ungeschlechtlichen  Vermehrung,  die  Schizogonie, 
dient  der  multiplikativen  Fortpflanzung  im  Wirtstier  und  vermittelt  da* 
her  vorwiegend  die  Autoinfektion.  Das  befruchtete  Geschlechtsindividuum 
von  ovoidem  Typus,  die  Makrogamete  (Oocyste)  bildet  den  Ausgangs- 
punkt für  die  propagative  Fortpflanzung,  indem  in  ihr  die  Sporen  ge- 
bildet werden  (Sporogonie).  Bei  den  meisten  Coccidien  wird  die  Oocyste 
mit  dem  Kot  des  Wirtes  entleert  und  die  Sporogonie  erfolgt  erst  in  der 
freien  Natur.  Alle  Coccidien  ernähren  sich  auf  osmotischem  Wege,  in- 
dem sie  die  Säfte  der  befallenen  Zellen  aufsaugen.  Die  Zellbestandteile 
unterliegen  dabei  der  fettigen  Degeneration.  Besonders  die  rasch  auf- 
einanderfolgenden Schizontengenerationen  schädigen  den  befallenen  Or- 
ganismus stark.  Die  meisten  Coccidien  kommen  in  den  Epithelien  des 
Darmes  und  seiner  Anhangsorgane  vor.  Ausser  dem  Darm  werden  auch 
Niere  und  Hoden  jeweilig  infiziert.  Sie  kommen  vor  bei  Gliedertieren, 
Weichtieren,  Fischen,  Amphibien,  Reptilien,  Vögeln,  Säugetieren  und 
dem  Menschen. 

In  pathogener  Hinsicht  erweckt  unser  Interesse  die  Gattung  der 
Tetrasporocystidae  (Löger).  Sie  bilden  in  der  Oocyste  vier  Sporen  mit 
je  zwei  Sporozoiten. 

Coccidium  oviforme  parasitiert  in  den  Epithelzellen  der  Gallengänge 
der  Kaninchen  und  erzeugt  in  der  Leber  derselben  die  sogenannten 
Coccidienknoten.  Beim  Einschneiden  in  solche  quillt  eine  eiterartige 
Flüssigkeit  heraus,  welche  ausser  Oocysten  Zerfallsprodukte  der  Zellen 
enthält.  Die  Knoten  entstehen  durch  Veränderungen  der  Wand  der  in- 
fizierten Gallengänge,  welche  sich  erweitern  und  durch  Bindegewebs- 
wucherungen  umschlossen  werden. 

Coccidium  perforans  erzeugt  durch  seinen  massenhaften  Parasitis- 
mus in  den  Epithelzellen  des  Darmes  der  Kaninchen  bei  denselben  starke 
profuse  Diarrhöe.  Es  ist  kleiner,  wie  Coccidium  oviforme;  während 
letzteres  3—5  Wochen  bis  zur  Teilung  braucht,  teilt  sich  Coccidium 
perforans  schon  nach  3—4  Tagen.  Auch  ist  das  Inkubationsstadium 
bei  Coccidium  perforans  kürzer  und  beträgt  nur  3—4  Tage,  während 
es  bei  ersterem  ebensoviele  Wochen  währt. 

Der  Befund  von  Coccidien  in  der  Schweiueleber  wurde  durch 
Ostertag  bestätigt. 

Coccidium  tenellum  (Raillet-Lucet)  syn.  Coccidium  avium  (Sil- 
vestrini-Rivolta)  erzeugt  durch   Parasitismus  im  Darmepithel  von 
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Hühnern  bei  denselben  blutige  Durchfälle.  Die  reifen  Sporen  der- 
eelben  konnten  mit  Erfolg  auf  Rinder  und  Kaninchen  übertragen  werden. 

Die  auf  Coccidieninvasion  zurückzuführende  sogenannte  rote  Ruhr 
der  Rinder  ist  nach  Zschokke,  Hess  und  Guillebeau  eine  in  der 
Schweiz  auf  den  höheren  Alpen  weiden  zur  Zeit  der  Grasfütterung, 
(Sommer  und  Herbst)  häufig  vorkommende  Erkrankung  der  Jungrinder. 
Die  Aufnahme  der  Coccidien  erfolgt  mit  dem  Futter  und  Wasser.  Die 
Krankheit  lässt  sieh  bei  Rindern  durch  sporenhaltige  Coccidien  experi- 
mentell erzeugen.  Die  Inkubation  beträgt  drei  Wochen.  Der  Verlauf 
ist  meist  akut,  selten  perakut.  In  leichten  Fällen  tritt  nach  acht  Tagen, 
in  schweren  mit  blutigem  Durchfall  nach  2—3  Wochen  Heilung  ein. 
Sehr  schwere  Fälle  enden  schon  nach  24  Stunden  letal.  Die  Mortalität 
beträgt  2— 4®/o.  Da  die  ungeschlechtliche  Vermehrung  der  Coccidien, 
die  Schizogonie,  ihre  Grenzen  hat,  indem  sie  sicherschöpft,  hört  schliesslich 
die  Autoinfektion  auf.  Die  Coccidien  gelangen  zur  Sporogonie  und  werden 
als  Oocysten  entleert.  Wenn  dann  keine  neue  Infektion  eintritt,  wird 
schUesslich  der  Darm  coccidienfrei.  Zschokke  fand  in  einem  Stückchen 
der  Mastdarmschleimhaut  von  1  mm  Länge  1500  Coccidien. 

Als  Erreger  des  sogenannten  Schrotausschlages  (Spiradenitis  cocci- 
diosa  suis)  bei  dem  Schweine  wurde  von  01t  das  Coccidium  fuscum 
nachgewiesen.  Dasselbe  ist  etwas  grösser,  wie  Coccidiiun  oviforme  und 
braun  gefärbt.  Nach  Voirin  sind  diese  Coccidien  mit  dem  Coccidium 
oviforme  nicht  identisch.  Sie  leben  in  den  Epithelien  der  Knäueldrüsen 
der  Haut  des  Schweines.  Sie  vermehren  sich  durch  endogene  und 
exogene  Keimbildung.  Durch  die  exogene  Entwickelung  werden  Dauer- 
sporen gebildet,  welche  die  Neuinfektion  vermitteln  (Sporogonie).  Die 
durch  endogene  Keimbildung  entstandeneu  Sichelkeime  bewirken  die 
Neuinfektion  von  Epithelien  (Schizogonie). 

Hämosporidien. 

Mit  den  Coccidien  sind  die  Hämosporidien  in  Hinsicht  ihres  Ent- 
wickelungszyklus  nahe  verwandt.  Sieht  man  von  der  Gattung  Drepa- 
nidium  ab,  deren  Entwickelungsphasen  noch  unbekannt  sind,  so  finden 
wir  bei  ihnen,  wie  bei  den  Coccidien,  zweierlei  Arten  der  Fortpflanzung, 
welche  verschiedenen  Zwecken  dienen.  Der  sexuelle  Lebenszyklus,  die 
Sporogonie,  bedingt  die  Erhaltung  der  Art  durch  Weiterverbreitung  der 
Infektion  von  Wirtstier  zu  Wirtstier,  dient  also  der  propagativen  Fort- 
pflanzung, während  der  asexuelle  Lebenszyklus,  die  Schizogonie,  die 
Vei-stärkung  der  Infektion  des  schon  befallenen  Wirtstieres,  die  Autoin- 
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fektion,  bedingt  und  somit  der  multiplikativen  Fortpflanzung  dient» 
Pathologische  Bedeutung  hat  nur  die  in  den  Zellen  lebende,  ungeschlecht- 
liche Generation.  Die  Entwickelung  der  Malariaparasiten  kompliziert 
sich  ausser  diesem  angedeuteten  Generationswechsel  noch  durch  einen 
Wirtswechsel.  In  kaltblütigen  Wirtstieren  erfolgt  die  Verbreitung  ohne 
einen  Zwischenwirt.  Die  hierher  gehörige  Gattung  Drepanidium  stellt 
einzellige  Schmarotzer  des  Blutes  von  länglich  gestreckter  gregarinen- 
artiger  Gestalt  und  Struktur  dar.  Der  Keim  wächst  in  den  Blutkörperchen 
heran.  Das  erwachsene  Tier  kann  eine  Zeit  lang  frei  im  Blute  leben 
und  dringt  vor  der  Vermehrung  von  neuem  in  Zellen  des  Blutes  oder 
der  blutbereitenden  Orgaue  ein.  Innerhalb  derselben  erfolgt  der  Zerfall 
in  eine  Anzahl  von  Keimen.  Sie  sind  nur  bei  Wirbeltieren  verbreitet 
und  zwar  bei  Amphibien,  (Lancaster  beschrieb  sie  zuerst  bei  Fröschen 
1871;  Gaule  nannte  sie  Cytozoen),  bei  Reptilien  (Schildkröten  und  Ei- 
dechsen), bei  Vögeln  und  zwar  hier  nur  bei  der  Eule,  dem  Buntspecht 
und  der  Mandelkrähe.  Ihre  Vermehrung  erfolgt  stets  innerhalb  der 
Wirtszelle  im  Gegensatz  zu  den  Gregarinen,  welche  meist  ausserhalb 
des  Wirtstieres  oder  frei  in  der  Leibeshöhle  desselben  sporulieren.  Die 
Art  der  Verbreitung  der  Parasiten  ist  unbekannt.  Die  künstliche  In- 
fektion durch  Blutübertragung  ist  gelungen.  Da  einzelne  lebende  Dre- 
panidien  im  Froschdarm  gefunden  sind,  ist  die  Vermehrung  durch  die 
Nahrung  nicht  ausgeschlossen.  Die  krankmachende  Wirkung  des  Dre- 
panidium avium  ist  nicht  besonders  hervortretend. 

Zum  Unterschiede  von  diesen  gregarinoiden  Hämosporidien  haben 
die  Hämamöben  einen  amöboiden  Bau.  Sie  leben  während  der  Schizo- 
gonie  in  Blutzellen.  Die  Sporogonie  findet  aber  in  dem  Körper  eines 
Insektes  statt.  Im  Jahre  1898  hat  Ronald  Ross  den  Entwickelungs- 
gang  des  Proteosoma  im  Leibe  von  Mücken  aufgedeckt.  Andererseits 
hat  MacCallum  1897  nachgewiesen,  dass  die  Halbmonde  und  Sphären 
des  Halteridium,  des  Malariaparasiten  der  Krähen,  welche  man  ur- 
sprünglich als  Involutionsformen  aufzufassen  gensigt  war,  die  Geschlechts- 
individuen der  Art,  Makrogameten  (9)  und  Mikrogametocyten  (6)  sind. 
Letztere  erscheinen  unter  der  Polymitus-Form  und  die  sich  loslösenden 
Geissein  derselben  stellen  die  Mikrogameten  dar.  Die  Polymitus-Form 
vermittelt  nach  Mannaberg  die  Anpassung  der  Malariaparasiten  an 
saprophytische  Verhältnisse.  Die  aus  der  Vereinigung  der  Makro-  und 
Mikrogamete  hervorgehende  Copula  wird  zum  Ookinet  (Schaudinn), 
gleichbedeutend  mit  Vermiculus  (Koch).  Diese  Befruchtung  selbst  er- 
folgt erst  im  Magen  der  Mücken.  Das  Ookinet  dringt  in  das  Magen- 
epithel der  Mücken   und   von   hier  in   die   Submukosa   desselben   ein. 
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Durch  Absclieiden  einer  Cystenhülle  wird  es  zur  Oocyele.  Der  Inhalt 
derselben  sondert  sich  in  einzelne  Sporoblasten,  welche  direkt  in  Sporo- 
zoiten  zerfallen.  Letztere  gelangen  durch  Bersten  der  Oocyste  in  die 
Leibeshöhle  und  durch  den  Blutstrora  passiv  in  die  Speicheldrüse  der 
Mücken.  Durch  den  Stich  der  Mücke,  dem  eigentlichen  Wirt  dieser 
Parasiten,  werden  diese  reifen,  frei  gewordenen  Sichelkeime  auf  den 
temporären  Wirt  (Mensch,  Vogel  etc.)  übertragen.  Im  Blute  derselben 
erscheinen  die  jüngsten  Parasiten  in  Form  eines  Chromatinkörpers. 
welchem  eine  geringe  Menge  von  Plasma  beigegeben  ist.  Sie  leben  in 
oder  auf  den  roten  Blutkörperchen.  Mit  fortschreitender  Grössenzn* 
nähme  der  Parasiten,  wobei  vorwiegend  das  Plasma  zunimmt,  wird 
Pigment  in  ihrem  Leibe  abgelagert.  Dasselbe  besteht  aus  Melanin, 
entstanden  durch  Zersetzung  des  Hämoglobin.  Falls  nun  die  Para- 
siten den  Kreislauf  ihrer  endogenen  Entwickelung  im  temporären 
Wirt  von  neuem  zu  beginnen  berufen  sind,  erfolgt  ihre  Teilung  in 
eine  Anzahl  junger  Parasiten  unter  Abscheidung  des  Pigments,  oder 
falls  sie  zur  exogenen  Entwickelung  im  Körper  der  Mücken,  ihrer  eigent- 
lichen Wirte,  Gelegenheit  finden,  trennen  sie  sich  vom  roten  Blutkörper- 
chen unter  erkennbarer  DifEerenzierung  in  männliche  und  weibHche 
Individuen,  worauf  der  Befruchtungsvorgang  zwischen  denselben  sich 
in  der  Magen-  und  Darmwand  der  Mücken  abspielt.  Nach  Koch  kommt 
als  Träger  der  Infektion,  bei  der  Malaria  der  Vögel  in  Betracht  Culex 
nemorosus,  welche  allein  sich  bewegen  liess,  Vögel  zu  stechen,  nach 
Grassi  und  Schau dinn  aber  Culex  pipiens. 

Als  Erreger  der  Malaria  bei  Vögeln  hat  in  erster  Linie  pathogene 
Bedeutung  die  einsporige  Hämamöbide  Proteosoma  Grassi  Labbö,  syn. 
Haemoproteus  Danilewskyi  Kruse.  Die  Schizogonie  desselben  verläuft 
im  Blute  einer  grossen  Anzahl  von  Vögeln  (Raubvögel,  Sperlingsvögel, 
Tauben  etc.).  Die  Sporogonie  geht  in  Mücken  der  Art  Culex  vor  sich, 
in  Europa  hauptsächlich  Culex  pipiens,  nach  Koch  Culex  nemorosus. 
Sie  sind  kosmopolitisch  und  hochgradig  pathogen.  Die  Schizogonie  ver- 
läuft in  4 — 5  Tagen,  die  Sporogonie  in  9  Tagen. 

Mac  Callum  hat  festgestellt,  dass  die  pathologischen  Verände- 
rungen der  Gewebe  bei  den  mit  Hämosporidien  infizierten  Vögeln  häufig 
eine  überraschend  grosse  Ausdehnung  haben  im  Vergleich  zu  dem  oft 
scheinbar  guten  Allgemeinbefinden  der  Tiere.  Vorwiegend  erwiesen  sich 
Leber  und  Milz  erkrankt. 

Bei  der  zweisporigen  Hämamöbide,  dem  Halteridium  Danilewskyi 
{Grassi  und  Feletti)  geht  zum  Unterschied  von  Proteosoma  dem  Zer- 
fall des  Parasiten  in  zahlreiche  Keimlinge  eine  einfache  Teilung  des  er- 
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wacbsenen  Hämosporids  voraus,  wobei  derselbe  Hantelform  annimmt. 
Aucb  bei  dieser  Art  erfolgt  die  Sporogonie  in  Culex- Arten.  Die  Schizo- 
gonie  dauert  ca.  7  Tage.  Die  Infektion  mit  Halteridium  scheint  den 
Vögeln  weniger  zu  schaden,  wie  die  mit  Proteosoraa.  Es  kommt  vor 
bei  Sperlingen,  Lerchen,  Tauben,  Raben,  Raubvögeln  etc. 

Die  malariaartigen  Krankheiten  unserer  Haustiere,  Rind,  Schaf, 
Hund  und  Pferd  werden  bedingt  durch  die  Art  Piroplasma.  Die  Krank- 
heitserscheinungen bei  diesen  Tieren  charakterisieren  sich  klinisch  durch 
Anämie,  Hämoglobinurie  und  Ikterus.  Bei  den  empfänglichen  Tieren 
beobachtet  man  sowohl  schwere,  wie  leichte  Formen.  Die  Übertragung 
der  Infektion  erfolgt  bei  dem  Rinde,  dem  Hunde  und  Schafe  nachge- 
wiesenermassen  durch  gewisse  Zeckenarten  und  bei  dem  Pferde  wahr- 
scheinlich in  analoger  Weise.  Die  Parasiten  leben  in  oder  auf  den 
roten  Blutkörperchen,  seltener  sieht  man  sie  frei  im  Plasma.  Ein  Ery- 
throcyt  beherbergt  entweder  einen ,  meist  zwei  oder  auch  eine  noch 
grössere  Anzahl  von  Parasiten.  Sie  haben  gewöhnlich  ovale,  kugelige 
oder  birnförmige  Gestalt  und  erreichen  oft  die  Grösse  von  ^/s  des  roten 
Blutkörperchens.  Koch  hat  bei  sehr  schweren  Fällen  von  Rinder- 
raalaria  in  Ostafrika  auch  kleinste  stäbchenförmige  Gebilde  beobachtet. 
Referent  kann  diesen  Befund  nach  eigenen  Beobachtungen  in  Deutsch- 
Südwestafrika  bestätigen.  Teilungsformen  der  Parasiten  lassen  sich  be- 
sonders in  den  hämopoietischen  Organen  der  befallenen  Tiere  nach- 
weisen. Die  Formen  des  sexuellen  Entwickelungskreises  in  der  Zecke 
sind  bisher  noch  unbekannt  geblieben. 

Die  Malaria  der  Rinder. 

Synonyme  Bezeichnungen  dieser  Krankheit  bei  Rindern  sind 
folgende:  Seuchenhafte  Hämoglobinurie,  Texasfever,  Tickfever,  red 
water,  Tristeza.  Schon  im  Jahre  1888  beobachtete  Babes  seuchenhafte 
Hämoglobinurie  der  Rinder  in  Rumänien.  Smith  (77)  beobachtete 
schon  im  folgenden  Jahre  den  spezifischen  Blutparasiten  und  veröffent- 
lichte im  Jahre  1893  die  Ergebnisse  seiner  Untersuchungen,  welche  er 
im  Verein  mit  Kilborne  über  das  Leiden,  (southem  cattle  plague) 
mehrere  Jahre  hindurch  mit  so  grossem  Erfolge  angestellt  hatte. 

Koch  (20)  wies  das  Leiden  in  Deutsch-Ostafrika  nach,  Nicolle 
und  Adil-bey  (43)  in  der  Türkei,  Lignieres  (30)  studierte  die  „Tristeza** 
in  Argentinien,  Krogius  und  von  Hellens  in  Finnland.  In- 
zwischen ist  das  Leiden  in  sämtlichen  europäischen  und  aussereuropäi- 
schen  Ländern  nachgewiesen  werden.     Wahrscheinlich  gibt  es  in  den 
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verschiedenen  Ländern  verschiedene  Arten  des  Piroplasma.  Z.  B.  be- 
hauptet Kos  sei  (22),  dass  die  Piroplasmen  in  Afrika  nicht  mit  denen 
in  Finnland  gefundenen  übereinstimmen ;  denn  die  Inkubationsdauer  be- 
trage in  Finnland  14  Tage,  in  Afrika  aber  10  Tage.  Nach  Koch  be- 
trägt die  Krankheitsdauer  in  Afrika  8— -14  Tage,  in  Finnland  aber  tritt 
der  Tod  schon  nach  3—4  Tagen  ein.  Die  schweren  Formen  sind  ge- 
kennzeichnet durch  einen,  oft  schon  24  Stunden  nach  der  Infektion  ein- 
tretenden hohen  fieberhaften  Temperaturanstieg,  welcher  erst  kurz  vor 
dem  tödlichen  Ausgang  einem  weit  unter  die  Norm  sinkenden  Tempe- 
raturabfall weicht.  Die  sichtbaren  Schleimhäute  haben  anfangs  dunkel- 
rote Farbe,  erblassen  dann  bald  und  färben  sich  ikterisch.  Der  Harn 
nimmt  infolge  der  eintretenden  Hämoglobinämie  dunkelrote  bis  braun- 
rote Farbe  an.  Der  tödliche  Ausgang  tritt  gewöhnlich  innerhalb  5 — 8 
Tagen  ein.  Nach  Kossels  Studien  in  Finnland  stellt  sich  der  Tod  in 
30— 50®/o  der  Krankheitsfälle  in  5  Tagen,  in  sehr  häufigen  Fällen  aber 
schon  in  24  Stunden  ein.  In  den  leichten  Fällen  stellt  sich  keine  Hämo- 
globinurie ein.  Erfahrungsgemäss  schaffen  derartige  Fälle  einen  ge- 
wissen Grad  von  Immunität.  Bei  der  Obduktion  findet  man  serös- 
hämorrhagische,  subseröse  Ergüsse  an  gewissen  Stellen  der  Hinterleibs- 
höhle und  Ekchymosierung  der  verschiedensten  Schieimhautpartieen. 
Ausserdem  Milztumor  und  starke  Leberschwellung.  Im  linken  Ventrikel 
bestehen  regelmässig  subendokardiale  Hämorrhagieen. 

Empfänglich  für  die  spezifische  Infektion  ist  allein  das  Rind. 
Junge  Tiere  haben  bemerkenswerterweise  eine  nur  geringe  Empfäng- 
lichkeit. Der  erste  Anfall  verleiht  den  Tieren  nur  einen  Immunitäts- 
grad, der  in  Abhängigkeit  steht  von  der  Schwere  dieses  Anfalls.  In 
der  Regel  verleiht  nur  ein  schwerer  Anfall  absolute  Immunität;  milde 
Formen  vermögen  nur  die  Empfänglichkeit  der  Tiere  herabzusetzen 
und  dieselbe  erlischt  erst  völlig  nach  mehreren  Rezidiven.  Erst  nach 
wiederholten  Anfällen  erwerben  die  in  verseuchten  Distrikten  aufge- 
zogenen Tiere  Resistenz. 

Nach  Dalrymple,  Dodson  und  Morgan  ist  die  Rinder- 
zecke: Boophilus  bovis  (Riley)  der  hauptsächlichste,  wenn  nicht  der 
einzige  Träger  der  Texasfieberkeime.  Andere  Arten,  Amblyomma  uni- 
punktata  (Pach)  und  Dermacentor  americanus  (Linne)  und  ihre 
kleinere  Art:  Ixodes  ricinus  (Linnö)  sind  seltener  nachzuweisen  und 
können  die  Krankheit  nicht  übertragen.  Die  Eier  der  Zecken,  der 
Träger  der  Infektion,  vermögen  mehrere  Monate  zu  leben.  Sie  wider- 
stehen selbst  unter  rauhem  Klima  der  Wintertälte.  Die  jungen,  den 
Eiern   entschlüpfenden   Zecken   enthalten   bereits  Piroplasmen  in  sich. 
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Sie  vermögen  mehr  als  sieben  Monate  frei  in  der  Natur  zu  leben.  Nur 
die  weibliche  Zecke  vermittelt  die  Infektion,  indem  sie  die  Haut  des 
empfänglichen  Tieres  durchsticht  und  ihm  die  Piroplasmenkeime  über- 
trägt. Die  Keime  der  Piroplasmen  in  den  Zeckeneiem  und  den  Zecken 
selbst  sind  an  und  für  sich  bei  der  künstlichen  Übertragung  derselben 
nicht  fähig,  die  Krankheit  zu  erzeugen.  Ligni^res  (30)  nimmt  daher 
an,  dass  die  Keime  zu  ihrer  Entwickelung  einer  besonderen  Flüssigkeit 
bedürfen,  welche  von  den  stechenden  Zecken  gleichzeitig  abgesondert 
würde.  Ligniöres  gibt  betreffs  der  Entwickelung  der  Zecken  folgendes 
an:  Eine  reife  Zecke  legt  7  Tage,  nachdem  sie  ihren  Wirt  verlassen 
hat,  ihre  Eier  ab.  Nach  20  Tagen  entwickelt  sich  daraus  die  Larve. 
Nachdem  diese  ein  empfängliches  Tier  infiziert  hat,  treten  bei  demselben 
10  Tage  darauf  die  ersten  Krankheitserscheinungen  auf.  Zu  dieser  Zeit 
sind  die  jungen  Zecken  erst  1,5  mm  lang  und  0,8  mm  breit,  und  werden 
daher,  falls  sie  nicht  in  grosser  Zahl  vorhanden  sind,  nur  schwer  er- 
kannt und  meist  übersehen. 

Die  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen  erfolgt  bei  den  Rindern 
in  schweren  Fällen  mit  ausserordentlicher  Schnelligkeit.  Häufig  ver- 
mindert sich  ihre  Zahl  bei  Beginn  des  Fieberanfalls  um  1—2  Millionen 
imd  24  Stunden  später  sogar  um  4 — 5  MiUionen. 

Die  empfänglichen  Tiere  hat  man  auf  verschiedene  Arten  zu  im- 
munisieren versucht.  So  hat  man  junge  Tiere,  welche  resistenter  sind, 
der  Infektion  unterworfen.  Jedoch  war  der  Erfolg  nur  vorübergehend 
und  ungenügend.  Bessere  Erfolge  erzielte  man,  wenn  man  den  Tieren 
steigende  Mengen  parasitierender  Zecken  ansetzte.  Dalrymple,  Dod- 
son  und  Morgan  geben  an,  bessere  Erfolge  durch  Übertragung  des 
Blutes  vollgesogener  Zeckenweibchen  erzielt  zu  haben.  Überimpfung 
des  Blutes  von  Rekonvalescenten  ist  in  Australien  (Tidswell)  und  in 
Nordamerika  mit  einem  gewissen  Erfolge  versucht  worden.  Die  Serum- 
therapie hat  bisher  keinen  Erfolg  gezeitigt,  da  das  Serum  refraktärer 
Tiere  keine  immunisierenden  Eigenschaften  besitzt  und  selbst  nach  In- 
jektion grosser  Mengen  Virus  das  Serum  derselben  weder  präventive, 
noch  kurative  Wirkung  entfaltet. 

Die  Piroplasmenaffektion  des  Schafes  ist  bereits  1892  von  Babes 
(1)  in  Rumänien  (Carceag),  1896  von  Bonome  in  der  Ebene  von 
Padua,  1899  von  Laver  an  und  Nicolle  (43)  in  der  Umgebung  von 
Konstantinopel  beobachtet  und  1902  von  Hutcheon  bei  Schafen 
in  der  Kap- Kolonie  beschrieben  worden.  Die  Verhältnisse  bei  dem 
Schafe   sind    ähnlich    wie   bei    dem    Rinde.     Das    Piroplasma    ist   spe 
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zifisch  infektiös  nur  für  das  Schaf.  Nach  Motas  sind  Lämmer  von 
3 — 4  Monaten  am  empfänglichsten. 

Die  malariaähnlichen  Blutparasiten  der  Pferde  wurden  s.  Z.  von 
den  Autoren  der  Kap-Kolonie  (Hutcheon,  Rickmann,  Theiler) 
in  einen  ätiologischen  Zusammenhang  gebracht  mit  der  afrikanischen 
Pferdesterbe.  Eingehendere  Untersuchungen  erwiesen  das  Irrtümliche 
dieser  Annahme.  Laveran  hat  darauf  die  Formen  des  endogenen 
Entwickelungskreises  dieses  Blutparasiten  der  Pferde  genauer  studiert. 
Dasselbe  zeigt  morphologisch  viel  Verwandtschaft  zum  Piroplasma 
bigeminum  und  Piroplasma  ovis,  unterscheidet  sich  aber  von  der 
Hämamöba  malariae  des  Menschen  streng  durch  die  Einfachheit  seiner 
Formen,  seinen  Entwickelungsmodus,  den  Mangel  von  Pigmentein- 
schlüssen und  Geissein.  Die  Teilung  in  vier  Keimlinge  ist  das  kenn- 
zeichnende Merkmal  dieser  Art. 

Die  Morphologie  der  Malariaparasiten  des  Hundes  wurde  zuerst 
1895  von  Piana  und  Galli- Valerio  studiert.  Hutcheon  be- 
schrieb 1899  das  malignant  malarial  fever  of  the  dog  in  der  Kap- 
kolonie, Neumann  (Toulouse)  bestimmte  die  von  Lounsbury 
übersandten  bei  malignant  jaundire  iil  the  dog  gefundenen  Zecken 
als  HämaphysaUs  leachi.  Railliet  fand  in  Alfort  nur  Dermacentor 
reticulatus. 

Nur  der  Hund  ist  für  die  spezifische  Infektion  empfänglich  und 
zwar  um  so  mehr,  je  jünger  er  ist.  Das  Überstehen  eines  einzigen  An- 
falls gewährt  lebenslängliche  Immunität. 

Die  Inkubationsdauer  beträgt  5— -6  Tage.  Der  tödliche  Ausgang 
erfolgt  bei  der  akuten  Form  3  Tage  später.  Sehr  junge  Hunde  sterben 
bisweilen  schon  innerhalb  36 — 40  Stunden.  Der  chronische  Anfall  währt 
30—60  Tage. 

Die  Myxosporidien. 

Die  Individuen  der  zweiten  Unterklasse  der  Sporozoen,  die  Neo- 
sporidia,  sind  dadurch  ausgezeichnet,  dass  sie  während  der  ganzen  Dauer 
ihrer  vegetativen  Periode  zu  sporulieren  vermögen,  ohne  dass  dadurch 
ihre  Fähigkeit,  sich  zu  ernähren,  zu  wachsen  und  sich  zu  teilen,  auf- 
hört. In  pathogener  Hinsicht  kommen  unter  denselben  die  Myxospori- 
dien in  Betracht. 

Dieselben  sind  Parasiten  der  Fische.  Die  höher  organisierten 
kommen  vor  in  der  Gallenblase,  Harnblase  und  den  Nierenkanälchen. 
Die  gewebsschmarotzenden  kommen  in  allen  Geweben  vor  mit  Aus- 
nahme von   Knochen  und   Knorpel.     Pathogen   sind  die   Myxoboüden. 
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Sie  sind  Gewebsparasiten,  die  entweder  in  Form  der  diffusen  Infiltration 
oder  in  Form  von  verschieden  grossen  Cysten,  entstanden  durch  Reak- 
tion  des   umhegenden    Muskelgewebes,    vorkommen.     Ihre   pathogene 
Wirkung  entfalten  sie  entweder  durch  Geschwulstbildung,  welche  Funk- 
tionsstörung zur  Folge  hat,  oder  indem  sie  die  durch  ihren  Parasitis- 
mus geschwächten   Tiere  für  Bakterieninfektion  empfänglich  machen. 
Die  sogenannte   Barbenseuche  in  der  Mosel   und   ihrer  Zuflüsse 
wird  verursacht  durch  Myxobolus  pfeifferi.     Der  Parasit  kommt  in  fast 
allen  Organen  des  Wirtes  vor,  besonders  aber  in  den  Muskeln.    In  den- 
selben  bilden    sich   V»— 2  cm  grosse   Tumoren.     Meist   treten   in   den 
Tumoren   Bakterien  auf,    welche    kraterförmige  Geschwüre    erzeugen. 
Myxobolus  cyprini  spielt  eine  Rolle  bei  der  Pockenkrankheit  der 
Karpfen.     Der  Parasit  erzeugt  weisse,  knorpelharte  Verdickungen  in  der 
Epidermis.     Luhe    nimmt  an,    dass    die    Myxosporidienkrankheit  der 
Karpfen  nur  eine   Prädisposition    zur  Pockenkrankheit  schaffe,  indem 
durch  den  Parasitismus  der  Myxosporidien  in  der  Niere  eine  Funktions- 
störung derselben  entstände,   infolge   deren  die  exkretorische  Tätigkeit 
der  Haut  gesteigert  würde,  was  die  Epithelwucherung  zur  Folge  hätte. 
Die  Mikrosporidien  kommen  vor  in  Fischen,  Amphibien,  Reptilien, 
besonders  aber  in  Arthropoden.    Die  Gattung  Th^lohania  ist  ein  Muskel- 
parasit bei  Krebsen. 

Nosema  bombycis  Naegeli  (syn.  Glugea  bombycis  Thölohan),  Er- 
reger der  Pebrinekrankheit  der  Seidenraupen  parasitiert  in  allen  Organen 
derselben.  Die  Raupen  sterben  vor  der  Verpuppung  oder,  wenn  sie 
auch  zur  Verpuppung  kommen,  so  spinnen  sie  keinen  Kokon  und 
sterben  in  der  Verpuppung.  Selbst  die  abgelegten  Eier  der  kranken 
Seidenspinner  sind  bereits  infiziert,  ohne  dass  die  Entwickelungsfähigkeit 
derselben  leidet.  Die  Hauptinfektionsquelle  bildet  der  auf  den  Maul- 
beerblättern hegende  Kot  der  Raupen, 

Die  Sarkosporidien. 

Die  Sarkosporidien  sind  Schmarotzer  der  Muskelfasern,  bekannt 
unter  dem  Namen  der  Mie  seh  er  sehen  oder  Rainey  sehen  Schläuche 
und  besitzen  eine  schlauchförmige  oder  ovale,  bisweilen  kugelige  Ge- 
stalt. Ihr  Protoplasma  zerfällt  in  zahlreiche  nieren-  oder  sichelförmige, 
kernhaltige  Körperchen.  Sie  kommen  ausschliesshch  vor  bei  Wirbel- 
tieren und  unter  diesen  vorwiegend  bei  Säugetieren.  Besonders  häufig 
sind  sie  bei  Schafen  und  Schweinen,  aber  auch  bei  Pferden,  Rindern, 
Rehen,  Mäusen  etc.  nicht  selten,     Sie  haben  ihren  Sitz  entweder  in  den 
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Muskelfasern  (Miescheriden)  oder  im  Bindegewebe  (Balbianiden).  Erstere 
sind  teils  von  einer  dünnen,  strukturlosen  Membran  umgeben  (Miescheria), 
teils  besitzen  sie  eine  dicke,  mit  Querstreifen  oder  Borsten  versehene 
Hülle  (Sarkocystis).  Die  Grösse  der  Schläuche  schwankt  zwischen  0,5 
bis  4  mm  Länge  und  0,4  mm  Breite.  Balbiana  gigantea  im  Ösophagus 
der  Schafe  kann  die  Grösse  einer  Haselnuss  erreichen.  Die  Keimbildung 
erfolgt  durch  Sporoblastenmutterzellen,  welche  an  den  Enden  oder  Seiten 
der  Schläuche  gelegen  sind.  Die  Aufnahme  der  Keime  erfolgt  wahr- 
scheinlich  per  os  und  die  Ausbreitung  im  Körper  passiv  durch  den 
Blutstrom.  In  der  Regel  schädigen  sie  die  invadierten  Muskelfasern 
nicht  weiter.  Nur  bei  gleichzeitiger  schwerer  AUgemeinerkrankung  des 
Wirtstieres  unterliegt  der  Sarkosporidienschlauch  nach  vorhergehender 
Phagocytose  der  Verödung  und  Verkalkung.  Pfeiffer  (50)  hat  be- 
obachtet, dass  Sarkosporidieninvasionen  in  gewissen  Herden  enzootisch 
aufzutreten  pflegen.  Fütterungsversuche,  sowie  sonstige  Übertragongs- 
versuche  sind  bisher  resultatlos  geblieben.  Pfeiffer  hat  durch  Ver- 
impfung  des  Inhaltes  der  Sarkosporidienschläuche  festgestellt,  dass  dem- 
selben eine  toxische  Wirkimg  innewohnt.  Für  den  menschlichen  Genuss 
ist  mit  Sarkosporidien  durchsetztes  Fleisch  unschädlich.  Prädilektious- 
stellen  für  die  Ansiedelung  der  Sarkosporidien  beim  Schwein,  sind  die- 
selben wie  die  der  Trichinen.  Bei  Pferden  ist  es  hauptsächlich  der 
Schlund,  ebenso  wie  beim  Schafe,  bei  dem  mit  VorUebe  noch  die 
Purk  inj  eschen  Fasern  des  Herzmuskels  sich  befallen  erweisen.  Bei 
jüngeren  Pferden  bedingen  sie  durch  Invasion  der  Muskeln  der  Hinter- 
schenkel, welche  zu  mehr  oder  weniger  ausgedehnten  Anschwellungen 
führt,  die  Erscheinungen  der  sogenannten  Eisballenkrankheit.  Eine 
pathogene  Wirkung  dieser  Parasiten  auf  ihre  Wirtstiere  ist  wenigstens 
einwandsfrei  noch  nicht  nachgewiesen  worden. 

(Käsewurm). 

Würmep. 

Die  schädigenden  Einwirkungen  der  Parasiten  und  speziell  der 
Würmer  auf  ihre  Wirtstiere  fasst  v.  Ratz  (60),  der  sich  in  einer  längeren 
Abhandlung  „über  die  Entstehung  der  Parasitenkrankheiten'^  verbreitet, 
in  mehrere  Gruppen  zusammen  und  zwar  je  nach  der  Natur  dieser 
schädlichen  Einflüsse,  nämlich: 

I.  mechanische  Wirkungen, 

a)  durch  Verlegung  des  Lumens  verschiedener  Organe, 
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b)  durch  Ausübung  eines  beständigen  Druckes  und  Veran- 
lassung von  atrophischen  Zuständen  der  betroffenen  Organe, 

c)  durch  Zerstörung  des  Gewebes, 

d)  durch  lokale  Reizung, 

e)  durch  Veranlassung  traumatischer  Reflexwirkungen. 
II.  Produktion  chemischer,  schädlicher  Stoffe. 

III.  Veranlassung  von  Funktionsstörungen  leichterer  oder  schwererer 
Art. 

IV.  Entziehung  von  Nahrungsstoffen. 

Infolge  dieser  Einwirkungen  kommt  es  in  den  betroffenen  Organen 
nach  V.  Ratz  zu  regressiven  oder  progressiven  Gewebsveränderungen, 
Zirkulationsstörungen  und  Entzündungsprozessen.  Es  sind  von  diesen 
Einwirkungen  ja  die  meisten  schon  lange  bekannt,  und  es  dürfte  als 
die  einzige,  noch  nicht  ganz  aufgeklärte  Frage  diejenige  gelten,  ob  die 
parasitisch  lebenden  Würmer  schädliche,  chemische  Stoffe  produzieren. 
Erst  vor  einigen  Jahren  hat  Sonsino  darauf  hingewiesen,  dass  die  Ein- 
geweidewürmer höchstwahrscheinlich  toxische  Stoffe  ausscheiden,  oder 
dass  diese  Stoffe  aus  den  toten  und  zerfallenen  Leibern  dieser  Parasiten 
gebildet  werden.  Sonsino  führt  das  Fieber,  wodurch  zuweilen  das 
Wirtstier  bei  Helminthiasis  heimgesucht  wird,  auf  die  Einwirkung  dieser 
toxischen  Stoffe  zurück.  Die  späterhin  zur  Klärung  dieser  Frage  an- 
gestellten  Untersuchungen  scheinen  diese  Annahme  Sonsinos  zu  be- 
stätigen; so  kann  man  z.  B.  nach  den  Mitteilungen  v.  Rätzs  beobachten, 
dass  sehr  häufig  fieberhafte  Erscheinungen  auftreten,  wenn  nach  Ver- 
abreichung eines  Anthelminthikums  der  getötete  Wurm  oder  ein  Teil 
desselben  nicht  alsbald  aus  dem  Körper  des  Wirtes  entleert  wird. 

Neuerdings  ist  die  Theorie  Sonsinos  durch  eine  Reihe  von 
Experimentaluntersuchungen  geprüft  worden,  und  ich  will  hier  nur  die 
von  Messineo  und  Calamida  (37)  über  das  Gift  der  Tänien  an- 
gestellten Untersuchungen  erwähnen,  welche  durchaus  geeignet  er- 
scheinen, die  Ansicht  Sonsinos  zu  bekräftigen.  Nach  Calamida 
bleibt  nur  noch  zu  entscheiden,  ob  die  Toxine  direkte  Produkte  der 
Tänien  sind,  oder  ob  sie  ein  Endprodukt  ihrer  Stoffwechselvorgänge  bilden. 

Mit  diesen  Anschauungen  von  der  Bildung  besagter  Toxine  scheinen 
die  Ergebnisse  einer  in  allemeuester  Zeit  von  Schimmelpfennig  (70) 
gelieferten  Arbeit  nicht  übereinzustimmen.  Angeregt  durch  die  in 
neuerer  Zeit  über  jene  Toxine  gemachten  Mitteilungen  und  durch  einen 
Bericht  Vaullegards,  welcher  behauptete,  in  verschiedenen  Hel- 
minthen —  sowohl  Cestoden  als  auch  Nematoden  —  ein  Alkaloid  ge- 
funden zu  haben,  hat  Schimmelpfennig  eingehende  Untersuchungen 
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über  die  Biologie  und  physiologische  Chemie  von  Ascaris  megalocephala 
angestellt,  welche  ergeben  haben,  dass  es  zum  mindesten  zweifelhaft  ist, 
„ob  in  dem  Ascaris  megalocephala  solche  Giftstoffe  enthalten  sind,  die 
nach  der  Stass-Ottoschen  Methode  zur  Darstellung  von  Alkaloideu 
sich  gewinnen  lassen**. 

1.  Trematoden. 

Es  sind  in  der  neueren  Literatur  hauptsächlich  nur  Mitteilungen 
über  verirrte  Leberegel  anzutreffen,  und  ich  will  hier  nur  einen 
durch  V.  Ratz  (56)  beschriebenen  Fall  erwähnen,  welcher  zu  dem  bis 
dahin  in  der  Literatur  einzig  dastehenden  (beschrieben  von  Luc  et) 
als  zweiter  hinzukommt.  Er  betrifft  die  Verirrung  von  Leberegelu  in 
die  Milz;  in  dem  vonLucet  beschriebenen  Fall  handelte  es  sich  um 
die  Milz  einer  Kuh,  in  dem  zweiten,  neueren  Fall  um  die  eines  Schafes. 
Ferner  beschreibt  Sauer  (65)  noch  zwei  Fälle  von  Distomatosis 
beim  Fohlen. 

2.  Tänien. 

Das  Vorkommen  von  Echinococcus  multilocularis  in  Lunge, 
Leber  und  Bronchialdrüsen  des  Schafes  beschreibt  Moebius  (39)  [1897], 
ebenso  fand  Zühl  (88)  bei  einer  Kuh  „die  Lungen  mit  scharf  be- 
grenzten, polygonalen,  gelben  Geschwülsten  von  Haselnuss-  bis  Faust- 
stärke durchsetzt'*,  welche  von  Ostertag  als  Echinococcus  multilocu- 
laris ermittelt  wurden.  Eitlen  sehr  seltenen  Fund  hat  Goerig  (11) 
gemacht;  er  fand  bei  einer  Kuh  walnuss-  bis  hühnereigrosse  Echino- 
kokken-Blasen nicht  nur  in  Lunge,  Leber  und  Milz,  sondern  es  waren 
sogar  auf  der  Pleura  costalis  et  pericardialis  die  Blasen  zu  „vielen 
Dutzenden"  vorhanden.  —  Steuding  (79)  fand  eine  Ekihinokokken- 
Blase  von  Taubeneigrösse  im  Euter  einer  Kuh,  und  Gundelach  (:2) 
konstatierte  einen  Echinococcus  multilocularis  sogar  im  Knochensystem, 
nämlich  im  Brustbein  einer  Kuh,  ein  Fall,  wie  er  bis  dahin  in  der 
Literatur  noch  nicht  erwähnt  worden  war. 

Das  Vorkommen  von  Cysticercus  cellulosae  ausser  beim 
Schwein  ist  bis  zum  Jahr  1899  nur  bei  Hunden,  Bären,  Rehen  und 
bei  Katzen,  Ratten  und  Affen  beobachtet  worden  (siehe  Ostertag, 
Handbuch  der  Fleischbeschau  1899),  während  dagegen  der  Beweis  der 
Identität  der  bei  Schafen  gefundenen  Finnen  bis  zum  Jahr  1899  mit 
absoluter  Sicherheit  nicht  erbracht  worden  war.  Zwar  hielt  Leuckart 
die  von  Cobbold  bei  Schafen  gefundenen  Finnen  auch  für  Cysti- 
cercus cellulosae.  Da  aber  kein  einwandsfreier  Beweis  geliefert 
worden  war,  so  beschrieb  Bongert  (2)  einen  Fall,  dem  zufolge  das  ge- 
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legentliche  Vorkommen  von  Cysticercus  cellulosae  in  der  Muskulatur 
des  Schafes  nunmehr  zweifellos  feststeht.  —  Erwähnenswert  ist  noch, 
dass  späterhin  durch  Glage  (10)  auch  beim  Damhirsch  Schweine- 
finnen  ermittelt  worden  sind.  —  Den  sechsten  in  der  Literatur  erwähnten 
Fall  von  Cysticercus  cellulosae  beim  Hunde  beschreibt  Linde  mann 
(31).  Er  fand  20—25  haselnussgrosse  Cysticercus -Blasen  im  Herzen. 
Da  die  bei  Hunden  angestellten  Fütterungsversuche  mit  reife  Eier  ent- 
haltenden Proglottiden  von  Taenia  solium  fehlschlugen,  so  meint  Linde- 
rn ann,  dass  gegen  die  Blasen würmer  sowie  auch  gegen  die  Band- 
würmer gewisser  Spezies  eine  spezifische  Lnmunität  bestehe,  ,, welche 
von  bestimmten  physiologischen  Eigenschafteü  abhängig  sei" ;  es  können 
jedoch  mitunter  „solche  Bedingungen  existieren,  welche  eine  Infektion 
des  Tieres  durch  fremde  Parasiten  gestatten**. 

Davainea  tetragona  fand  v.  Ratz  (57)  häufig  in  Hühnern 
Ungarns.  Da  dieser  Cestode  sich  mit  dem  Skolex  tief  in  die  Darm- 
wandung einbohrt,  wird  er  hierdurch,  da  er  zu  hunderten  den  Darm, 
eines  Huhnes  bewohnen  kann,  Urheber  einer  schweren,  zum  Tode  führen- 
den Darmentzündung,  welche  epidemisch  auftreten  und  dann  unter  den 
jungen  Hühnern  grosse  Verheerungen  anrichten  kann. 

Scagliosi  (66)  beschreibt  einen  seltenen  Fall  von  Taenia  botrio- 
plitis  beim  Huhne.  Der  Kopf,  der  in  zahlreichen  Exemplaren  im 
Darm  vorhandenen  Tänien  steckte  in  submiharen  Knötchen  der  Serosa ; 
in  der  Umgebung  der  Tänien  bestand  Nekrose  sämtlicher  Darmschichten. 

Die  Entwickelungsgeschichte  von  ßothriocephalus  Ligula 
ist  nach  den  Angaben  von  v.  L  i  n  s  t  o  w  (32)  schon  seit  mehr  als 
100  Jahren  bekannt.  Die  Larven  von  Bothriocephalus  Ligula  bewohnen 
die  Bauchhöhle  zahlreicher  Süsswasser-,  seltener  Seefische,  wo 
sie  bis  zu  20  Exemplaren  in  einem  Wirte  vorkommen  können,  und 
nähren  sich  von  dem  Gekrösfette  ihres  Wirtes.  Erst  am  Ende  des 
zweiten  Jahres  sind  sie  ausgewachsen,  sterben  dann  zuweilen  im  Fische 
und  führen  seinen  Tod  herbei;  oder  sie  durchbrechen  die  Bauchwand 
und  können  eine  Woche  lang  frei  im  Wasser  leben.  Der  definitive 
Wirt  des  Parasiten,  ein  Wasservogel,  akquiriert  die  Ligula  durch  Ver- 
zehren eines  damit  behafteten  Fisches  resp.  durch  Verzehren  der  im 
Wasser  frei  lebenden  Würmer.  In  dem  Vogeldarme  wird  alsdann  der 
Parasit  geschlechtsreif,  seine  Eier  gelangen  mit  den  Exkrementen  der 
Vögel  ins  Wasser,  wo  sie  von  den  Fischen  aufgenommen  werden. 
V.  Li n stow  (32)  hebt  die  Gefährlichkeit  dieses  Fischparasiten  hervor, 
indem  er  einen  Fall  von  Wurmseuche  unter  den  Fischen  gewisser  Ge- 
wässer anführt,  wodurch  in  einigen  Jahren  hunderttausende  von  Schleien 
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und  anderen  Süsswasserfischen  vernichtet  wurden.  Um  die  Wunnseuche 
von  den  Fischbeständen  fem  zu  halten,  empfiehlt  v.  Linstow.  die 
Vögel,  welche  ihre  mit  Ligula-Eiern  durchsetzten  Exkremente  ins  Wasser 
absetzen,  von  den  Fischteichen  fernzuhalten. 

In  der  Muskulatur  eines  Huhnes  fand  Lathrop  iin  Jahre 
1899  einen  frei  liegenden,  41  gliederigen  Cestoden,  welcher  grosse  Ähn- 
lichkeit mit  Taenia  saginata  zeigte;  es  konnte  die  Diagnose  jedoch 
nicht  mit  Sicherheit  gestellt  werden,  zumal  auch  Lathrop  (24)  in  der 
Literatur  die  Beschreibung  eines  ähnlichen .  Falles  nicht  finden  konnte. 

Einen  neuen  Bandwurm  der  Katze  fand  v.  Ratz  (55).  Derselbe 
gehört  zum  Genus  Dipylidium,  ist  aber  nicht  identisch  mit  dem  von 
Diamare  beschriebenen  DipyUdium  Pasqualei.  v.  R4tz  erachtet  es 
deshalb  für  notwendig,  diesen  Bandwurm  als  eine  neue  Art  unter 
dem  Namen  Dipylidium  Chyzeri  in  das  System  der  Parasiten  ein- 
zuführen. 

Nach  der  Angabe  von  Lüpke  (33)  hat  im  Jahre  1893  Stiles 
als  erster  darauf  hingewiesen,  dass  die  von  Rudolphi  mit  dem 
Namen  Taenia  denticulata  belegten  Cestoden  keine  Übereinstimmung 
mit  den  Parasiten  hätten,  welche  von  neueren  Helminthologen  unter 
diesem  Namen  beschrieben  wurden.  Die  darauf  erfolgenden  genaueren 
Untersuchungen  haben  nun  ergeben,  dass  der  von  Rudolphi  als 
Taenia  denticulata  irrtümlicherweise  bezeichnete  Cestode  der  Gattung 
Ctenotaenia  angehört  und  einen  Parasiten  des  Hasen  und  Kaninchens 
vorstellt,  der  bei  Wiederkäuern  überhaupt  nicht  vorkommt.  Deshalb 
ist  nach  Lüpkes  Meinung  „Taenia  denticulata  als  Bandwurm  des  Rindes 
und  Schafes  zu  streichen". 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  noch  mit  einigen  Worten  die  Finnen - 
krankheit  der  Rinder  berühren.  Über  die  Möglichkeit  der  „spon- 
tanen, völligen  Heilung"  dieser  Krankheit  berichtet  Ostertag  (48), 
der  mit  reife  Eier  enthaltenden  Proglottiden  von  Taenia  saginata 
Fütterungsversuche  an  einem  Kalbe  vornahm.  Der  Entwickelungsgang 
der  sich  in  der  Muskulatur  des  Kalbes  nach  der  Fütterung  bildenden 
Finnen  wurde  durch  Entnahme  kleiner  Stückchen  aus  der  Muskulatur 
des  Kalbes  kontrolliert.  Die  Exstirpation  von  Teilen  der  Muskulatur 
wurde  vom  18. — 122.  Tage  nach  der  Fütterung  des  Kalbes,  also  bis  zur 
völligen  Entwickelung  der  Finnen  in  regelmässigen  Zeiträumen  11  mal 
ausgeführt,  und  jedesmal  waren  die  Finnen  in  grösserer  oder  geringerer 
Zahl  in  den  entnommenen  Muskel  Stückchen  nachweisbar.  In  der  darauf 
folgenden  Zeit  unterblieben  die  Exstirpationen.  Als  9^/,  Monate  nach 
der  Fütterung  des  Kalbes  dasselbe  geschlachtet  wurde,  und  man  er- 
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wartete,  eine  sehr  grosse  Zahl  von  Finnen  an  ihren  Prädilektionssitzen 
in  der  Muskulatur  des  Kalbes  zu  finden,  war  man  sehr  überrascht,  als 
man  in  dem  Kalbe,  trotzdem  das  ganze  Tier  in  dünne  Scheiben  zer- 
legt wurde,  auch  nicht  eine  einzige  Finne  mehr  vorfand.  Ostertag 
hält  es  auf  Grund  seines  Befundes  für  erwiesen,  dass  hier  —  nachdem 
die  in  dem  Kalbe  zahlreich  vorhanden  gewesenen  Finnen  ihre  Ent- 
wickelung  abgeschlossen  hatten  —  ein  Selbstheilungsprozess  vor  sich  ge- 
gangen ist,  in  dessen  Verlaufe  die  Parasiten  abgestorben,  und  die  aus 
ihnen  entstandenen  Produkte  vom  Körper  des  Wirtes  resorbiert  worden 
sind.  Durch  diese  MögUchkeit  einer  Selbstheilung  ist  es  nach  Melchers 
und  Ostertag  wohl  auch  zu  erklären,  dass  man  die  Rinderfinnen 
ganz  besonders  häufig  bei  Bullen  findet,  weil  diese  Tiere  eben 
meistens  in  einem  viel  geringeren  Alter  geschlachtet  werden  als  Kühe 
und  Ochsen,  bei  welch  letzteren,  wenn  sie  schon  ein  höheres  Alter  er- 
reicht haben,  die  Finnenbefunde  viel  seltener  sind. 

3.  Nematoden. 

V.  Räthonyi  (53)  beschrieb  im  Jahre  1896  die  „Ankylostomiasis 
des  Pferdes'',  indem  er  die  Erkrankung  der  in  Gruben  und  Berg- 
werken beschäftigten  Arbeiter  auf  eine  Infektion  durch  die  Exkremente 
der  in  denselben  Bergwerken  aufgestellten  Pferde  zurückführte,  bei  welch 
letzteren  er  im  Dünndarme  Eier  und  Larven  des  Ankylostomum 
duodenale  des  Menschen  gefunden  haben  wollte,  v.  Ratz  (59)  hat 
bewiesen,  dass  die  vermeintlichen  Ankylostomum-Eier  und  -Larven  von 
keinem  anderen  Wurme  herstammten  als  von  Sclerostomum  equinum 
und  tetracanthum,  deren  Exemplare  in  grosser  Zahl  den  Darm  der  von 
V.  Ritz  untersuchten  Pferde  bewohnten,  v.  Ratz  ist  der  Überzeugung, 
dass  Ankylostomum  beim  Pferde  überhaupt  nicht  vorkomme  (ebenso 
wenig  wie  beim  Hunde).  Ausser  beim  Menschen  sei  Ankylostomum 
duodenale  bisher  nur  bei  einzelnen  anthropoiden  Affen  (Gorilla  gina, 
Hylobates  lar)  nachgewiesen  worden. 

Die  bisher  ungelöste  Frage,  auf  welche  Weise  Strongylus  arraatus 
in  die  Blutbahn  des  Pferdes  gelangt,  hat  01t  (47)  auf  Grund  eingehen- 
der Beobachtungen  zur  Aufklärung  gebracht.  Nach  01t  und  Sticker 
(80)  durchbohren  die  Larven  des  Strongylus  armatus  die  Mukosa  und 
Muscularis  mucosae  des  Darmes  und  dringen  alsdann  in  die  innerhalb 
der  Submukosa  verlaufenden  Wurzelgefässe  der  Pfortader  ein,  passieren 
die  Leber  und  gelangen  so  durch  die  Lungen  in  den  grossen  Körper- 
kreislauf des  Blutes.  Hier  können  sie  nun  in  den  verschiedensten  Or- 
ganen stecken  bleiben,  wo  sie  dann  ihren  Wirt  schwer  schädigen  können 
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oder  aber  von  einer  bindegewebigen  Kapsel  umschlossen  werden  und 
absterben.  —  Was  die  durch  Wurmaneurysma  der  vorderen  Gekrös- 
arterie  hervorgerufenen  Kolikerscheinungen  bei  Pferden  betrifft,  so 
macht  01t  im  Anschluss  an  seine  Ausführungen  darauf  aufmerksam, 
dass  der  Tod  eines  Pferdes  bei  vorhandenem  Aneurysma  nicht  immer 
durch  dieses  erklärt  werden  dürfe.  Auch  wenn  im  Anschluss  an 
Thrombose  im  Aneurysma  die  Embolie  von  Darmarterien  nachgewiesen 
würde,  so  dürfe  man  diese  Embolieen  nur  dann  als  Todesursache  an- 
sprechen, „wenn  sie  Darmteile  von  der  arteriellen  Blutzufuhr  wirksam 
abschneiden  imd  infolgedessen  zu  Schädigungen  der  Darmwand  mit 
schweren  funktionellen  Störungen  Anlass  geben.  Diese  Möglichkeit  ist 
gegeben  bei  zwei  anastomosierenden  Gefässen,  wenn  in  beiden  Emboüe 
vorliegt  z.  B.  in  der  unteren  und  gleichzeitig  in  der  oberen  Grimm- 
darmarterie, ein  seltenes  Ereignis  infolge  des  günstigen,  nahe  der  Aorta 
gelegenen  Ursprunges  der  oberen  Grimmdarmarterie'*.  —  Auch  Sticker 
hat  sich  mit  Untersuchungen  über  die  Lebensgeschichte  von  Strongylus 
armatus  (Sclerostomum  armatum)  beschäftigt  und  zwar  im  besonderen 
nait  der  Frage,  wie  die  jugendlichen  Würmer  von  der  Gekrösarterie  in 
den  Darm  gelangen,  und  da  hat  Sticker  die  Richtigkeit  der  bisher 
hierüber  bestehenden  Anschauungen  nachgewiesen.  Es  werden  die  in 
den  Aneurysmen  lebenden  Würmer  frei,  gelangen  in  die  Blutbahn  und 
auf  diesem  Wege  in  die  Wurzelgefässe  der  Arterie,  wo  sie  bis  zur  her- 
annahenden Geschlechtsreife  bleiben.  Nun  gelangen  sie  durch  eine 
kraterförmige  Öffnung  in  das  Darmlumen,  wo  die  Begattung  erfolgt 
Die  Euer  werden  mit  dem  Kote  des  Pferdes  an  die  Aussenwelt  befördert, 
und  nun  wiederholt  sich  der  Entwickelungsgang  des  Parasiten. 

Interessante  Beobachtungen  hat  Hinrichsen  (15)  über  das  Vor- 
kommen von  Strongylus  armatus  im  Hoden  des  Pferdes  ge- 
macht. Der  Embryo,  welcher  mit  dem  Blute  gelegentlich  nach  den 
Hoden  gelangt,  hinterlässt  bei  seinen  Wanderungen,  die  er  hier  unter- 
nimmt, einen  Gang,  der  später  vernarbt.  Die  hinterlassenen  Verände- 
rungen bestehen  im  wesentlichen  aus  Narbengewebe  und  Pigment  und 
wurden  von  Hinrichsen  an  der  Scheidenhaut  des  Hodens  und  zwar 
an  der  Stelle  gefunden,  wo  die  für  den  Schweif  des  Nebenhodens  vor- 
handene Ausbuchtung  der  Tunica  vaginalis  propria  sich  findet.  Mit- 
imter  können  auch  Exkrescenzen  im  Hodensack  und  Peritoneum  nach- 
gewiesen werden.  Hinrichsen  macht  besonders  deshalb  auf  diese 
Veränderungen  durch  Strongylus  armatus  aufmerksam,  weil  auch  schon 
Schütz  das  häufige  Vorkommen  des  Parasiten  in  den  Lungen  der 
Pferde  beschrieben  hat,  wo  die  als  Folgezustände  der  Wanderung  des 
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Parasiten   entstehenden  Knötchenbildungen  lange  Zeit  als  Rotzknoten 
angesprochen  wurden. 

Als  die  Ursache  der  Erkrankungen  von  SolitärfolJikeln  in  der  Darm- 
schleimhaut des  Schweines  beschreibt  01t  (46)  den  von  ihm  im  Jahre 
1894  zuerst  gefundenen  und  späterhin  mit  dem  Namen  Strongylus 
follicularis  belegten  Rundwurm.  01t  hebt  hervor,  dass  die  Prozesse, 
welche  Strongylus  follicularis  hervorruft,  nicht  so  harmlos  sind,  wie  man 
anzunehmen  geneigt  ist.  Die  durch  den  Parasiten  hervorgerufenen 
entozoischen  FoUikulargeschwüre  heilen  zwar  in  der  Regel  leicht  ab, 
bilden  nach  01t  aber  immerhin  geeignete  Angriffspunkte  für  infektiöse 
Darmerkraukungen.  —  Nach  dem  Eindringen  des  Wurmes  vom  Darm- 
lumen aus  in  die  Follikel  hinein,  tritt  eine  Verkäsung  der  P'^ollikel 
zwischen  Eintrittsstelle  und  Aufenthaltsort  des  Parasiten  ein,  während 
in  der  Tiefe  das  Gewebe  des  Follikels  intakt  bleibt.  Verlässt  der  Wurm 
seinen  Wohnsitz,  so  tritt  nach  allmählicher  Ausstossung  des  Käsepfropfes 
aus  dem  Follikel  Vernarbung  ein.  —  01t  meint  nun,  dass  dieser  Prozess 
aber  nicht  immer  solchen  günstigen  Ausgang  nimmt,  dass  vielmehr  die 
entozoischen  FoUikulargeschwüre  beliebte  Ausgangspunkte  für  die  chro- 
nischen Erkrankungen  des  Darmes  an  Schweineseuche  bilden.  01t  ist 
es  auch  in  der  Tat  in  einigen  Fällen  gelungen,  in  den  käsigen  Knoten 
von  an  Schweineseuche  erkrankten  Schweinen  den  beschriebenen  Para- 
siten nachzuweisen.  Auch  dem  von  Löffler  im  Darminhalte  des 
Schweines  nachgewiesenen  Nekrosebacillus  —  Bacillus  filiformis  Schütz 
—  bieten  die  entozoischen  FoUikulargeschwüre  oftmals  Gelegenheit  in 
das  Gewebe  des  Darmes  einzudringen  und  hier  käsige  Entzündungen 
hervorzurufen,  welche  dann  in  der  Regel  als  Folgen  der  Schweineseuche 
oder  pest  gedeutet  worden  sind.  Auch  beim  Rotlauf  der  Schweine  sind 
die  FoUikularerkrankungen  ganz  gewöhnliche  Erscheinungen,  und  auch 
in  diesen  Fällen  ist  es  01t  gelungen,  den  entozoischen  Charakter  der 
Geschwüre  der  Solitärfollikel  nachzuweisen.  01t  legt  nun  dem  Stron- 
gylus follicularis  insofern  eine  Bedeutung  bei,  als  er  zwar  den  tödlichen 
Ausgang  der  Erkrankungen  wohl  kaum  befördert,  immerhin  aber  einen 
„locus  minoris  resistentiae  schafft,  dessen  Gefahr  bei  zahlreichem  Auf- 
treten der  Parasiten  nicht  zu  verkennen  ist.*'  —  Zu  dieser  Abhandlung 
von  01t  bemerkt  Liebe  (28),  dass  der  von  01t  unter  dem  Namen 
„Strongylus  follicularis"  beschriebene  und  auch  von  Liebe  selbst 
häufig  im  Dickdarme  des  Schweines  nachgewiesene  Nematode  keine 
neue  Strongylus- Art  repräsentiere ;  es  sei  vielmehr  eine  in  der  Literatur 
noch  nicht  erwähnte    „Jugendform   des  Strongylus  dentatus'*, 
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dessen  ganze  Entwickelungsgeschichte  sich  demgemäss  nach  Liebes 
Dafürhalten  im  Schweinedarme  abspielen  dürfte. 

Im  Anschlüsse  hieran  erwähnt  Liebe,  er  habe  in  der  Mukosa  zu- 
weilen auch  der  Serosa  des  Kolon  undCökum  des  Schafes  Steck- 
nadelkopf- bis  erbsengrosse  Knötchen  gefunden,  worin  er  fast  immer 
einen  Nematoden  nachzuweisen  vermochte,  welcher  nicht  mit  der 
im  Dünndarme  des  Schafes  vorkommenden  Ankylostomum-Ijarve  identisch 
sei.  Die  Frage,  ob  man  es  auch  hier  mit  einer  Jugendform  der  im 
Schaf darme  schmarotzenden  Strongylusarten  zu  tun  habe,  lässt  Liebe 
noch  offen. 

Über  die  im  Jahre  1852  von  Simonds  im  Magen  eines 
Schweines  gefundene  und  alsdann  von  Co bbold  (6)  zuerst  beschriebene 
Simondsia  paradox a  war  in  der  Literatur  seither  wenig  bekannt, 
was  auf  das  äusserst  seltene  Vorkommen  dieses  Nematoden  zurückzu- 
führen ist.  V.  Ratz  (58)  fand  nun  im  Jahre  1896  und  97  in  vier 
Schweinemägen  den  Parasiten  in  grösserer  Anzahl;  er  gibt  eine  Be- 
schreibung des  pathologisch-anatomischen  Befundes  und  glaubt  aus  der 
Art  und  Weise  des  Aufenthalts  des  Parasiten  im  Magen  des  Schweines 
schhessen  zu  dürfen,  dass  der  Wurm  hier  auch  schwerere  Entzündungs- 
erscheinuugen  hervorrufen  könne,  die  bei  massenhaftem  Vorkommen 
des  Parasiten  sogar  im  stände  seien,  das  Leben  des  Wirtstieres  zu  ge- 
fährden. 

Neben  diesem  Nematoden  beschreibt  v.  Ratz  (58)  noch  einen  im 
Magen  des  Schweines  lebenden  Parasiten  selbiger  Ordnung:  Spiroptera 
strongylina,  welche  zwar  schon  sehr  lange  bekannt  ist,  worüber  die 
Literatur  bisher  aber  nur  spärliche  Mitteilungen  brachte.  Der  bisherigen 
Anschauung  von  der  absoluten  Ungefährlichkeit  dieses  Parasiten  tritt 
V.  Ratz  auf  Grund  eigener  Erfahrungen  entgegen.  Denn  er  fand  in 
mehreren  Fällen,  dass  diese  Würmer,  wenn  deren  eine  grössere  Anzahl 
in  den  Magen  eingewandert  war,  zu  gefährlichen  Entzündungen  und 
Geschwürbildung  die  Veranlassung  geben  konnten,  Veränderungen, 
welche  nicht  nur  zu  Verdauungsstörungen  führten,  sondern  mitunter 
selbst  den  Tod  der  Schweine  verursachen  konnten. 

Ein  anderer  im  Magen  des  Schweines  vorkommender  Fadenwurm 
ist  Gnat  ho  Stoma  hispidum.  Dieser  Parasit  ist  nach  der  Angabe 
V.  Rätzs  erst  in  vier  Fällen  beschrieben  worden;  da  der  Wurm  — 
wie  auch  Simondsia  paradoxa  und  Spiroptera  strongylina  —  vorwiegend 
in  Ungarn  und  nur  äusserst  selten  bei  uns  gefunden  wird,  so  gibt 
V.  Ratz  über  die  Morphologie  des  Nematoden  und  über  die  durch  ihn 
hervorgerufenen    anatomisch -pathologischen   Erscheinungen  eine  kurze 
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Beschreibung,  woraus  hervorzuheben  ist,  dass  Gnathostoma  hispidum 
sich  mit  dem  Vorderende  in  die  Schleimhaut  des  Magens  einbohrt.  Der 
Parasit  ist  mit  nach  dem  Hinterende  zu  gerichteten  Stacheln  bekleidet, 
so  dass  es  unmöglich  ist,  die  fest  an  der  Schleimhaut  haftenden  Würmer 
ohne  weiteres  von  dieser  abzulösen.  Die  widerhakenähnlichen  Stacheln 
bohren  sich  beim  Ziehen  am  Hinterende  des  Wurmes  noch  immer  tiefer 
in  die  Schleimhaut  hinein,  so  dass  es  leicht  erklärlich  erscheint,  wenn 
V.  Ratz  den  so  wohl  bewaffneten  Parasiten  als  Urheber  der  Entzündungs- 
erscheinungen bezichtigt,  welche  sich  an  dessen  Schmarotzertum  im 
Magen  des  Schweines  anschliessen  können. 

In  der  Submokosa  des  Dünndarmes  vom  Rinde  fand  v.  Ratz  (61) 
des  öfteren  in  hirsekorn-  bis  erbsengrosse  Knötchen  eingelagerte  Oeso- 
phagostomum-Larven,  welche  v.  Ratz  früher  als  „Oesophagostomum 
vesiculosum"  bezeichnete,  jedoch  nach  seinen  neueren  Untersuchungen  für 
die  Jugendform  des  im  Dickdarme  des  Rindes  parasitierenden  Oeso- 
phagostomum  inflatum  hält. 

Einen  seltenen  Fall  vonVerirrung  des  Strongylus  para- 
doxus  beschreibt  W.  Seilmann  (75).  Derselbe  fand  den  Parasiten 
in  ziemlich  grosser  Anzahl  in  den  Gallen  gangen  des  Schweines. 

Zur  Magenwurmseuche  der  Wiederkäuer  bemerkt  Stödter 
(81),  dass  dieselbe  durch  sieben  verschiedene  im  Labmagen  parasitierende 
Strongylusarten  hervorgerufen  werden  können.  Hierzu  sei  zu  rechnen : 
Strongylus  contortus  Rudolphi,  Strongylus  Ostertagi  Stiles,  Strongy- 
lus Curticei  Giles,  Strongylus  oncophorus  Raillet,  Strongylus  Harken 
Stödter,  Strongylus  retortaeformis  Zeder  und  Strongylus  filicollis 
Rudolphi.  Die  bisher  allgemein  verbreitete  Meinung,  der  Urheber 
der  Magenwurmseuche  der  Ruminantia  sei  Strongylus  contortus,  wird 
durch  Stödter  widerlegt,  weicherauf  Grund  eingehender  Untersuchungen 
nachweist,  dass  die  sieben  verschiedenen,  von  ihm  angeführten 
Strongylusarten  gleichen  Anteil  an  der  Ursache  der  Krankheitserschei- 
nungen haben  können.  Die  Strongyliden  könne  man  nicht  immer  makro- 
skopisch erkennen,  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Labmagen- 
schleimhaut und  ihres  Sekrets  sei  sehr  oft  zur  sicheren  Stellung  der 
Diagnose  erforderlich.  Man  müsse  nach  den  von  mehreren  Autoren 
gemachten  Mitteilungen  annehmen,  dass  die  Strongylusarten  nicht  nur 
durch  gröbere  Verletzungen,  direkte  Blutentziehung  und  bei  massen- 
hafter Invasion  durch  Verkleinerung  der  verdauenden  Fläche  des  Lab- 
magens die  Gesundheit  des  Wirtes  zu  schädigen  im  stände  seien,  son- 
dern dass  sie,  ebenso  wie  dies  bei  Ascariden,  Trichocephalen  und  Oxy- 
uren  wahrscheinlich   der  Fall  ist,   Toxine  bilden,    welche  schwere  Stö- 
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rangen  im  Allgemeinbefinden  der  Tiere  und  auch  schwere  Anämieen  ver- 
ursachen könnten. 

Eine  Massenerkrankung  in  einer  grossen  Herde  von  über  100  Stück 
Jungvieh  durch  Strongylus  ventricosus  in  der  Schweiz  beschreibt 
Spirig(78).  Der  Autor  führt  aus,  dass  die  Erkrankung  durch  Infektion  mit 
einem  allerdings  noch  unbekannten  Larvenstadium  veranlasst  sein 
mussten,  welches  sich  selbst  durch  die  von  Spirig  angestellten  Fütte- 
rungsversuche mit  lebenden,  weiblichen  Würmern  nicht  ermitteln  Hess. 

Über  eine  bis  dahin  noch  unbekannte  Ziegenseuche,  welche 
im  Jahre  1897/98  in  einer  badischen  Ziegenzuchtstation  ausgebrochen 
war  und  dem  Ziegenbestande  daselbst  schwere  Schädigungen  zufügte, 
berichtet  Schlegel  (71)  in  einer  ausführlichen  Arbeit.  Schlegel 
stellte  als  Krankheitsursache  den  zur  Gruppe  der  Meromyarier  gehörigen 
Strongylus  capillaris  fest.  Das  Männchen  ist  14  mm,  das  Weib- 
chen 20  mm  lang.  Die  Jugendform  des  Parasiten,  der  auch  beim 
Schafe  und  bei  der  Gemse  vorkommt,  gelangt  mit  der  Nahrung  in  den 
Pansen  des  Wirtes,  wird  von  hier  durch  den  Akt  des  Wiederkauens  in 
den  Rachen  befördert,  von  wo  aus  sie  in  den  Kehlkopf  und  in  die 
Lungen  einwandert.  In  den  Bronchien,  Bronchiolen  und  Alveolen  wird 
der  Wurm  geschlechtsreif,  nach  der  Begattung  dringt  er  in  das  Lungen- 
gewebe ein  und  nimmt  seinen  Sitz  vorzugsweise  in  den  subpleuraleu 
Abschnitten  der  Lunge.  Der  Embryo  wandert  wieder  durch  die  Bron- 
chien und  die  Trachea  in  den  Pharynx  hinaus,  gelangt  so  in  den  Dann- 
traktus  seines  Wirtes  und  dann  an  die  Aussenwelt.  HauptsächUch  sind 
die  Embryonen  in  grosser  Zahl  im  Labmagen  und  Dickdarm  anzutreffen. 
Eine  Übertragung  der  Krankheit  von  Tier  zu  Tier  erfolgt  nach  Schlegel 
nicht,  die  Embryonen  leben  vielmehr  zunächst  frei  im  feuchten  Erd- 
boden und  bilden  hier  ihre  Geschlechtsorgane  aus,  um  dann  erst  von 
ihrem  Wirtstiere  aufgenommen  zu  werden.  Die  pathologisch-anatomischen 
Erscheinungen  der  Lungenwurmseuche  sind  bei  Schaf  und  Ziege  die 
gleichen:  Chronische  Bronchitis,  lobuläre,  seltener  diffuse  Pneumonie, 
Magendarmkatarrh,  sekundäre  Anämie,  Kachexie  und  Wassersucht.  Die 
Diagnose  lässt  sich  durch  die  im  Kote  vorhandenen  Embryonen  sichern. 
Es  erkranken  Ziegen  jeden  Alters,  besonders  Jährlinge  und  trächtige 
Tiere. 

Als  vorzügliches  prophylaktisches  Mittel  empfiehlt  Schlegel 
Trockenfütterung  der  Ziegen.  Da  die  Lungenwurmseuche  bei  Ziegen  in 
fast  93°/o  der  Erkrankungsfälle,  beim  Schafe  nur  in  22,45®/o  durch  das 
alleinige  Vorhandensein  von  Strongylus  capillaris  verursacht  wurde,  so 
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ist  diesem  Parasiten,  was  die  Lungen wurmseuche  der  Ziegen  betrifft, 
besondere  Beachtung  zu  schenken. 

Zur  Kenntnis  der  Lungenwurmkrankheit  beim  Kehwild  be- 
richtet Zaufal  (87),  er  habe  bei  seinen  Studien  über  diese  Krankheit  oft- 
mals verschiedene  Strongylusarten  als  Erreger  derselben  gefunden. 
Es  handelte  sich  um  Strongylus  commutatus  und  Strongylus 
f  ilaria,  deren  Aufnahme  durch  den  Wirt  mit  dem  Futter  geschieht. 
Auch  Zaufal  misst  —  ebenso  wie  Schlegel  —  für  das  Eindringen 
des  Parasiten  in  die  Lungen  dem  Ruminationsakte  eine  ganz  besondere 
Bedeutung  bei. 

Sturhan  (82)  berichtet  über  eine  grosse  Enten  sterbe,  als  deren 
Ursache  er  im  Magen  der  verendeten  Enten  7—12  mm  lange,  dünne 
Würmer  ermittelte,  welche  er,  zu  Knäueln  geballt,  in  den  Geschwüren 
fand,  die  in  sehr  grosser  Zahl  die  Wandung  des  Drüsenmagens  bedeckten. 
Nach  Sturhan  ist  der  Urheber  dieser  Magenwurmseuche  Strongylus 
contortus. 

Messner  (38)  beschreibt  einen  Fall  seuchenhafter  Erkrankung  bei 
Tauben  an  Heterakis  maculosa.  Es  starben  in  einem  Bestände 
mehrere  Tauben  hintereinander  infolge  Invasion  dieses  Parasiten.  Kropf, 
Brustportion  des  Schlundes,  Magen  und  Darmkanal  waren  mit  den 
Exemplaren  von  Heterakis  muculosa  vollgepfropft,  und  an  der  Schleim- 
haut dieser  Teile  war  hochgradige  Anämie  festzustellen.  Die  Behand- 
lung bestand  in  gründUcher  Reinigung  des  Stalles  und  Wechsel  des 
Futters  sowie  Trinkwassers.  Die  noch  lebenden  erkrankten  Tauben  ge- 
nasen nach  Verabreichung  von  je  1  g  Sem.  arec. 

Nach  den  Mitteilungen  Klees  (18)  richtet  Syngamus  trachealis 
in  der  Geflügelzucht  und  ganz  besonders  in  den  grösseren  Fasanerieen 
Deutschlands  alljährlich  grosse  Verheerungen  an,  so  dass  auf  die  Be- 
kämpfung dieser  Wurmseuche  ein  grösserer  Wert  gelegt  werden  müsse 
wie  bisher.  Theob  ald  (84)  empfiehlt  als  Mittel  gegen  den  Wurmhusten 
ein  Gemisch  von  Kreidepulver  und  Kampfer.  Die  kranken  Hühner 
müssen  in  einem  Kasten  das  hier  hineingeblasene  Pulver  einatmen, 
worauf  die  Würmer  ihre  Anheftung  an  der  Luftröhre  aufgeben  und 
von  den  Patienten  infolge  des  alsbald  auftretenden,  starken  Hustenreizes 
ausgeworfen  werden.  Klee  sieht  die  hauptsächUchste  Behandlungs- 
methode in  der  Prophylaxe,  die  in  einer  Trennung  der  kranken  von 
den  gesunden  Tieren,  gründlicher  Reinigung  des  Geflügelstalles  und 
-hofes  und  Trockenlegung  etwaiger  Badetümpel  besteht.  Für  die  er- 
krankten Tiere  empfiehlt  Klee  als  bestes  Heilmittel  die  intratracheale 
Injektion  von  1  com  einer  5®/o  wässerigen  Lösung  von  Natrium  salicy- 
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licum,  eine  Methode,  welche  der  französische  Veterinär  Mouquet  er- 
funden hat,  und  die  sich  ganz  yorzüglich  bewährt  haben  soll. 

Einen  Fall  seltener  Trichinosis  beim  Schweine  beschreibt  Simon 
(76),  welcher  verkalkte  Trichinenkapseln  von  1  mm  Länge  fand.  Da 
dieselben  makroskopisch  sichtbar  waren,  so  hielt  man  sie  anfänglich 
für  Finnen. 

Nematoden  im  Blute  einer  Taube  beschreibt  Müller  (41). 
Die  betr.  Würmer  waren  etwas  grösser  als  der  halbe  Umfang  eines 
roten  Blutkörperchens  und  besassen  fadenförmige  Gestalt.  Müller  hält 
dieselben  für  die  Embryonen  einer  Filaria  und  für  identisch  mit  den 
Hämatozoen,  welche  Mazzanti  (36)  schon  im  Jahre  1891  im  Venen- 
blute  einer  Taube  fand. 

Da  man  bisher  das  Vorkommen  von  Filaria  equina  im  Humor 
'aqueus  des  Pferdeauges  vielfach  bezweifelt  hat,  so  beschreibt 
Carougeau  (5)  einen  solchen  Fall  von  Filariosa  ocularis,  der  nicht 
durch  die  im  Pferdeauge  häufiger  anzutreffende  Filaria  inermis,  sondern 
durch  Filaria  equina  hervorgerufen  worden  war.  Schon  vor  Carou- 
geau hat  Neu  mann  die  im  Auge  des  Pferdes  schmarotzenden  Filarien 
einer  genaueren  Untersuchung  unterzogen,  und  im  Gegensatze  zu  an- 
deren Autoren  fand  er  stets  nur  eine  und  dieselbe  Form,  nämlich 
Filaria  equina.  Da  es  sich  aber  um  eine  Jugendform  dieser  Filarienart 
handelte,  so  ist  es  den  Ausführungen  Neumanns  zufolge  nicht  un- 
möglich, dass  die  von  früheren  Autoren  hierüber  gemachten  Mitteilungen 
auf  Irrtum  beruhten,  indem  man  die  Jugendform  der  Filaria  equina 
verkannt  und  als  zu  einer  anderen  Spezies  gehörig  gedeutet  hat. 

Schhesslich  sei  noch  erwähnt,  dass  v.  Ratz  einige  Fälle  von 
Filaria  haemorrhagica  im  subkutanen  Bindegewebe  des  Pferdes 
und  von  Spiroptera  reticulata  in  der  Serosa  (am  Bauchfell)  des 
Pferdes  beobachten  konnte.  V.  Ratz  knüpft  an  diese  Mitteilung  noch 
eine  Beschreibung  der  morphologischen  Verhältnisse  dieser  Parasiten. 

(Steinbrück.) 

Arthropoden. 

Einen  bekannten  Schmarotzer  auf  jungen  Tauben,  dem  letztere 
sogar  öfters  erliegen,  Argas  reflexus,  die  Taubenzecke,  beschreibt 
Brandes  (3)  als  gelegentlichen  Parasiten  des  Menschen.  Brandes 
ist  auf  Grund  von  Erfahrungen  zu  der  Überzeugung  gelangt,  dass 
—  im  Gegensatze  zu  der  Meinung  Hellers  (14),  der  die  anatomische 
Besehreibung  einer  nahen  Verwandten  dieser  Giftwanze,  Argas  persicus^ 
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geliefert  hat,  und  der  die  Bösartigkeit  des  Bisses  nur  als  die  Folge  me- 
chanischer Verletzung  erklären,  nicht  aber  auf  das  Vorhandensein  von 
Giftdrüsen  zurückführen  will,  —  die  Taubenzecke,  Argas  reflexus, 
ebenso  wie  Argas  persicus  Giftdrüsen  besitzt,  deren  Sekrete  auf  das 
Blut  des  Wirtes  gerinnungshemmend  einwirken  und  mehr  oder  minder 
schwere  Vergiftungserscheinungen  hervorrufen  können.  (Am  häufigsten 
tritt  heftige  Urticaria  auf.)  —  Gibert(9),  welcher  ebenfalls  diesbezügliche 
Untersuchungen  über  die  Taubenzecke  anstellte,  vertritt,  obschon  er 
wie  auch  alle  anderen  Autoren  die  Giftdrüse  nicht  finden  konnte,  die 
gleiche  Ansicht  wie  Brandes,  indem  auch  er  die  Anwesenheit  eines 
Giftapparates  bei  Argas  reflexus  für  sehr  wahrscheinUch  hält.  Da  die 
Prophylaxis  die  wichtigste  Behandlungsmethode  dieser  Krankheit  ist,  so 
empfiehlt  Gibert,  die  Zecken  in  den  Taubenschlägen  durch  Aufstellung 
von  Gefässen  mit  Schwefelkohlenstoff  zu  vertilgen. 

Dermanyssus  avium  wies  Klee  (19)  als  Krankheitsursache  in 
einem  Bestände  junger  Enten  nach.  Die  jungen  Tiere,  welche  in  einem 
Hühnerstalle  untergebracht  waren,  erkrankten  unter  eigenartigen  Be- 
wegungen des  Kopfes;  einige  starben,  die  übrigen  wurden  geschlachtet, 
und  es  gelang  Klee,  die  Vogelmilben  nachzuweiseb ,  welche  sich  im 
Gehörgange  der  Enten  angesiedelt  und  zu  starker  Borkenbildung  da- 
selbst Veranlassung  gegeben  hatten.  Klee  warnt  davor,  Enten  in 
Hühner-  oder  Taubenställen  unterzubringen. 

Acarusmilben  fand  Horneck  (16)  bei  mehreren. Hunden  im 
Augen-,  Ohren-  und  Präputialsekret  Horneck  weist  darauf  hin,  dass 
bei  den  mit  Acarusräude  behafteten  Hunden  einem  etwaigen  Augen-, 
Ohren-  und  Präputialkatarrh  man  ganz  besondere  Beachtung  schenken 
müsse,  da  die  Milben  in  den  Konjunktiven,  im  Gehörgange  und  im 
Präputium  Schlupfwinkel  finden  können,  von  welchen  aus  sie  bei 
vernachlässigter  Behandlung  dieser  Stellen  durch  immer  wiederkehrende 
Infektion  eine  vollkommene  Heilung  der  Krankheit  unmöglich  machen 
können.  Horneck  glaubt  in  seinem  Befunde  eine  Erklärung-  dafür 
gefunden  zu  haben,  dass  es  bei  der  bisher  üblichen  Behandlungs weise 
manchmal  gelang,  die  Acarusräude  schnell  zu  heilen,  während  in  an- 
deren Fällen  alle  Heilmittel  den  Ei-folg  versagten. 

Eine  durch  die  Luftsackmilbe,  Cytoleichus  sarcoptoides, 
hervorgerufene  Massenerkrankung  von  Hühnern  wurde  im  Jahre  1898 
von  Tierarzt  Schiel  (68)  beobachtet.  Die  jüngeren  Hühnchen  des  Be- 
standes im  Alter  bis  zu  4  Monaten  starben  sämtlich,  während  die  ein 
Jahr  alten  und  noch  älteren  Hühner  keine  Krankheitssymptome  zeigten. 
Als  einzige  Krankheitsursache   wurde  bei   den   verendeten  Küken   das 
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massenhafte  Vorhandensein  von  Cytoleichus  sarcoptoides  im  Luftsack 
festgestellt.  Die  Behandlung  bestand  in  gründlicher  Desinfektion  der 
Stallung,  Abtragen  einer  handhohen  Erdschicht  des  Hühnerhofes 
mit  nachträglichem  Aufstreuen  von  frischem  Sand  und  Abschlachten 
der  sämtlichen,  am  Leben  gebliebeneu,  älteren  Hühner. 

Der  vielfach  verbreiteten  Ansicht  von  der  absoluten  Bedeutungs- 
losigkeit von  Gastrophilus  equi  für  die  Pathologie  tritt  Perroncito 
(49)  entgegen,  indem  er  darlegt,  dass  die  Gastruslarven  mit  ihren  kräf- 
tigen Mandibeln  Epitheldefekte  des  Pferdemageus  verursachen  können, 
deren  entzündliche  Folgeerscheinungen  den  davon  betroffenen  Pferden 
eine  besondere  Disposition  nicht  nur  für  Infektionskrankheiten,  sondern 
sogar  auch  für  Magenrupturen  verleihen. 

Neues  über  die  Entwickelungsgeschichte  von  Hypodermabovis 
berichtet  Schneidemühl  (72).  Den  älteren  Untersuchungen  über  die 
Entwickelungsgeschichte  der  Bremsenlarven  des  Kindes  zufolge  sollen 
die  jugendlichen  Larven  von  der  Haut  des  Rindes  aus  durch  dieselbe 
und  durch  die  Muskulatur  hindurchwandem^  auf  diese  Weise  mitunter 
in  den  Wirbelkanal  gelangen,  alsdann  nach  der  Haut  zurückwandern, 
um  hier  nun  ihre  Entwickelimg  zu  vollenden.  Nach  Bus  er  und 
Klepp  sollen  die  Larven  durch  die  Maulhöhle  des  Wirtes  aufge- 
nommen werden,  von  hier  in  den  vorderen  Abschnitt  des  Magens  oder 
in  den  unteren  Schlundabschnitt  gelangen  ^  denselben  durchbohren, 
weiterhin  zum  Mediastinum  und  von  hier  aus  bis  unter  die  Wirbelsäule 
vordringen.  Alsdann  kommen  sie  nach  Ruser  und  Klepp  in  den 
Wirbelkanal  und  späterhin  bis  in  die  Subkutis  des  Rückens.  Schneide- 
mühl will  nun  den  von  Ruser  und  Klepp  in  dieser  Weise  beschriebenen 
Entwickelungsgang  bis  auf  einige  Punkte  als  richtig  anerkennen,  nur 
tritt  er  der  Auffassung  entgegen,  dass  die  Parasiten  vom  Maule  des 
Rindes  aus  im  Innern  des  Schlundes  bis  zum  Magen  vordringen  und 
hier  die  Wandung  des  Schlundes  durchbohren.  Auf  Grund  eingehender 
Untersuchungen  ist  Schneidemühl  nämlich  der  Meinung,  dass  „die 
Eier  bezw.  die  Larven  von  den  Rindern  teils  von  der  Haut ,  teils  mit 
dem  Futter  vom  Erdboden  aufgenommen  werden,  und  dass  dann  die 
Larven  schon  von  der  Rachenhöhle  aus  in  das  submuköse  Bindegewebe 
des  Schlundes  eindringen,  in  demselben  bis  in  die  Nähe  des  Zwerch- 
fells vorwärts  kriechen,  um  dann  von  hier  aus  die  Schlundwand  zu 
durchbohren  und  dann  in  der  oben  geschilderten  Weise  den  Entwicke- 
lungsgang abzuschliessen".  Weitere  Untersuchungen  des  Tierarztes 
Koorevaar  haben  diese  Annahme  Schneidemühls  bestätigt. 

(Steinbrück.) 
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Nachdem  R.  Koch  (27)  im  Jahre  1878  seine  bedeuteamen  „Unter- 
suchungen über  die  Ätiologie  der  Wundinfektionskrankheiten'*  der 
Öffentlichkeit  übergeben  und  im  Jahre  1881  seinen  berühmten  Auf- 
satz „zur  Untersuchimg  von  pathogenen  Mikroorganismen'*  bekannt  ge- 
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macht  hatte,  war  es  im  Jahre  1884  der  Göttinger  Chirurg  Rosen - 
bach  (42),  welcher  seine  eingehenden  Studien  über  „Mikroorganismen 
bei  den  Wundinfektionskrankheiten  des  Menschen"  herausgab,  und 
damit,  unter  Verwertung  der  eben  so  einfachen,  wie  genialen,  uns 
durch  Koch  gelehrten  bakteriologischen  Untersuchungsmethoden  die 
Grundlage  schuf  für  alle  von  anderen  Autoren  später  dem  gleichen 
Gegenstand  gewidmeten  Arbeiten.  Rosenbach  macht  den  Leser  in  der 
eben  erwähnten  Monographie  auch  mit  zwei  Fällen  jener  Erkrankung  be- 
kannt, deren  Besprechung  ein  Teil  der  nachfolgenden  Zeilen  bestimmt 
sein  soll.  Er  fasst  beide  Beobachtungen  imter  der  Bezeichnung  „pro- 
gressives, gangränöses  Emphysem"  (1.  c.  pag.  91)  zusammen  und  nach  der 
von  ihm  gegebenen  Schilderung  des  klinischen  Verlaufs  und  der  an  dem 
erkrankten  Körperteil  erhobenen  Befunde  unterliegt  es  keinem  Zweifel, 
dass  es  sich  wenigstens  bei  dem  ersten  derselben,  in  welchem  sich  die 
Erkrankung  6  Stunden  nach  einer  komplizierten  Unterschenkelfraktur 
entwickelt  hatte,  um  einen  Krankheitsprozess  gehandelt  hat,  der  die  für 
dieses  Leiden  charakteristischen  Zeichen  darbot.  Die  namentlich  den 
älteren  Chirurgen  gut  bekannte  und  mit  Recht  gefürchtete  Erkrankung 
hat  heutigen  Tages  entsprechend  den  Fortschritten  auf  dem  Gebiete  der 
Antisepsis  und  Asepsis  ausserordentlich  abgenommen,  aber  trotzdem 
sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Ätiologie  dieser  verhängnisvollen 
Wundkrankheit  erst  allerjüngsten  Datums,  ja  sie  gehören  erst  dem  letz- 
ten Dezennium  des  eben  zur  Neige  gegangenen  Jahrhunderts  an.  Und 
wenn  auch  das  klinische  Krankheitsbild  und  der  grob  anatomische  Be- 
fund den  Entdeckern  der  uns  beschäftigenden  Krankheit  so  gut  bekannt 
waren,  dass  nach  dieser  Richtung  hin  die  Neuzeit  irgend  welche  Fort- 
schritte nicht  zu  verzeichnen  hat,  so  herrschten  doch  gerade  über  das- 
jenige Symptom,  welches  der  Erkrankung  ihr  eigenartiges  Gepräge  auf- 
drückt, ich  meine  die  Gasbildung,  die  allermerkwürdigsten  und  unklar- 
sten Vorstellungen. 

Die  ersten  Kenntnisse  der  Gasgangrän,  welche  gemeinhin  Maison- 
neuve  zugeschrieben  werden,  reichen,  wie  Westenhöffer  (54)  fest- 
gestellt hat  (pag.  208),  bis  ins  Jahr  1786  zurück  und  wären  auf  den 
englischen  Arzt  Thomas  Kirkland  zurückzuführen.  In  einem  aus- 
führhchen,  von  Dr.  Aug.  Gottl.  Richter  erstatteten,  Referat  über 
das  von  Kirkland  herausgegebene,  chirurgische  Buch  heisst  es  „die 
zweite  Gattung  des  Brandes  nennt  der  Verf.  i.  e.  Kirkland,  den 
emphysematösen  Brand,  die  Wundgeschwulst,  die  man  am  leidenden 
Teil  bemerkt,  zu  einer  Zeit  wo  die  Haut  noch  ganz  empfindlich  ist,  und 
wenn  sie  durchschnitten  wird,  stark  blutet,  ist  das  Hauptzeichen  dieses 
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Brandes,  aus  welchem  man  leicht  auf  das  schliessen  kann,  was  unter 
der  Haut  geschieht.  Gleich  anfangs  bei  Entstehung  dieses  Brandes,  ist 
Fäulnis  und  faulige  Fermentation  im  Zellgewebe,  deren  Wirkung  die 
Absonderung  der  Luft  und  das  Emphysem  ist". 

Nächst  Kirkland  ist  es  aber  besonders  Mai  sonnen  ve  (37)  und 
Pirogoff,  mit  deren  Namen  das  Krankheitsbild  der  Gasgangrän,  des 
brandigen  Emphysems,  oder  wie  immer  man  es  nennen  mag,  dau- 
ernd verknüpft  bleiben  wird.  Von  Maisonneuve  rührt  die  jetzt 
vielfach  angewandte  Bezeichnung  gangr^ne  gazeuse  her.  Dem  berühm- 
ten russischen  Kriegschirurgen  verdanken  wir  eine  geradezu  klassische 
Beschreibung  der  hier  zu  erörternden  Wundinfektionskrankheit.  Piro- 
goff  (41),  betrachtet  dieselbe  als  den  höchsten  Grad  der  traumatischen 
Erschütterung  (pag.   119  —  120),   den   er  lokalen   traumatischen  Stupor 

nennt „Der  Tod  kann  vor  dem  Übergang  des  Stupors  in  Brand 

eintreten,  gewöhnUch  lenkt  aber  der  mephitische  Brand  den  Ausgang. 
Unter  diesem  Namen  verstehe  ich  zwei  analoge,  aber  nicht  ganz  identische 
Zustände.  Dem  einen  geht  eben  der  lokale  Stupor  mit  einer  entzünd- 
lichen Physiognomie  voraus;  dann  geht  die  Geschwulst  aus  einer  prallen 
und  härtlichen,  in  eine  emphysematöse  über,  sie  knistert  unter  den 
Fingern  und  es  zeigen  sich  brandige  Flecke.  Die  zweite  Form  entwickelt 
sich  unerwarteter.  Die  prävalierende  Erscheinung  ist  die  rasch  fort- 
schreitende Gasbildung  ....  nach  dem  Tode  sieht  man  Gasbläschen  in 
allen  Geweben  des  affizierten  Gliedes,  im  Bindegewebe,  im  Fett,  in  den 
Gefässen".  Hinsichtlich  der  Gasbildung  geht  Pirogoff  von  der  Vor- 
stellung aus,  dass  das  Knochenmark  —  es  handelte  sich  in  seinen  Fällen 
meist  um  Folgezustände  komplizierter  Frakturen  —  (pag.  1008)  sehr 
schnell  nach  der  Berührung  mit  der  Luft  fault,  wodurch  ein  unerträg- 
licher, aashafter  Gestank  entsteht.  „Es  ist  also  sehr  wohl  anzunehmen, 
dass  das  Knochenmark  in  diesem  Zustand  die  Entwickelung  mephitischer 
Gase  und  Blutvergiftung  befördert".  Freilich  glaubt  Pirogoff  aber, 
mit  Rücksicht  auf  die  rasche  Entstehung  nach  Amputationen,  dass 
die  Quelle  des  Mephitismus  noch  anderswo  gesucht  werden  muss 
(pag.  1009). 

In  ähnlichen  Anschauungen  bewegt  sich  auch  Maisonneuve  und 
eine  Anzahl  von  Autoren,  welche,  wie  Roux  und  Velpeau,  vor 
Pirogoff  hierher  gehörige  Krankheitsbilder  gesehen  haben.  Die  Be- 
rührung der  verletzten  Gewebe  mit  der  atmosphärischen  Luft  und  das  auf 
dem  Wege  der  Aspiration  nach  Bewegung  der  gebrochenen  Teile  erfolgende 
Eindringen  der  Luft  in  die  zerrissenen  Gewebe,  ganz  besonders  der  Kon- 
takt der  atmosphärischen  Luft  mit  grösseren  Blutextravasaten,  deren  mit 
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Gasbildung  einhergehende  Zersetzung  dadurch  herbeigeführt  würde,  sind 
diejenigen  Momente,  welche  von  früheren  Beobachtern  für  die  Ent- 
stehung von  Gas  in  den  durch  vorangegangene  Traumen  mehr  oder 
weniger  geschädigten  Geweben  verantwortlich  gemacht  wurden. 

Für  die  infektiöse  Natur  und  die  Übertragbarkeit  der  Gasgangrän 
hat  sich  als  erster  Bottini  (2)  ausgesprochen,  und  damit  eine  Auf- 
fassung proklamiert,  welche,  nachdem  sich  15  Jahre  später  Gussen- 
bauer  (18),  der  die  Erkrankung  als  durch  Infektion  mit  Fäulnisbak- 
terien  bedingt  ansieht,  erneut  und  anscheinend  ohne  Kenntnis  der 
bezüglichen  Ansichten  Bottinis  zu  derselben  bekannt  hatte,  von  allen 
späteren  üntersuchern  geteilt  worden  ist  und  heutigen  Tages  von  Nie- 
manden mehr  bestritten  wird.  Ja,  man  darf  behaupten,  dass  die  soge- 
nannte Gasgangrän  jetzt  hinsichtlich  ihrer  Ätiologie,  Dank  den  ihr  im 
letzten  Dezennium  gewidmeten,  zahlreichen  Untersuchungen,  mit  zu 
den  bestgekannten  Wundiufektionskrankheiten  gehört. 

Wie  bereits  erwähnt,  hatte  Rosenbach  in  den  beiden  von  ihm 
untersuchten  Fällen  von  gangränösem  Emphysem  Gelegenheit,  auch 
bakteriologische  Untersuchungen  der  gangränösen  Gewebe  vorzunehmen 
und  dabei  längere  und  kürzere,  ziemlich  dicke,  häufig  an  dem  einen 
Ende  eine  glänzende,  sich  nicht  färbende  Spore  tragende  Bacillen  zu 
finden,  welche  er  als  die  Erreger  des  brandigen  Emphysems  ansiebt. 
Den  vollgültigen  Beweis  für  die  Richtigkeit  seiner  Beobachtungen  konnte 
indess  Rosenbach  mangels  gelungener  Kultur-  und  Übertragungsver- 
suche nicht  erbringen.  Der  gleiche  Mangel  haftet  einer  Beobachtung  von 
E.  Levy  (29)  an,  welcher  aus  dem  Eiter  eines  bei  einer  puerpera  ent- 
standenen gashaltigen  Schenkel-  und  Beckenabscesses  neben  Strepto- 
kokken anaörobe,  ganz  kurze  unbewegUche,  in  langen  Ketten  und  feinen 
Gliedern  angeordnete  Stäbchen  züchtete,  in  denen  er  die  Haupterreger 
der  Krankheit  erblickt.  Die  Weiterzüchtuug  der  Bacillen  über  die  erste 
Kultur  hinaus  gelang  indes  nicht  und  damit  kam  die  Möglichkeit  zur 
Anstellung  von  Tierversuchen  in  Wegfall.  Einen  Fortschritt  in  dieser 
Beziehung  stellen  die  Mitteilungen  von  E.  Wicklein  (56)  dar,  welcher 
drei  von  ihm  als  Gasgangrän  bezeichnete  Fälle  zu  untersuchen  Ge- 
legenheit hatte,  von  denen  indes  nur  zwei  für  die  uns  beschäftigende 
Frage  verwertbar  sind,  während  der  dritte  mit  Rücksicht  darauf,  dass  es  sich 
um  sekundäre  Gasentwickelung  nach  Spaltung  eines  grossen,  im  An- 
schluss  an  ein  Erysipel  entstandenen  Abscesses  handelte,  schon  aus  kli- 
nischen Gründen  nicht  in  dieses  Gebiet  gehört;  zudem  haften  diesem  Fall 
auch  Lücken  in  bakteriologischer  Beziehung  an.  In  den  beiden  anderen, 
nach  Beschreibung  der  Präparate  —  klinische  Daten  fehlen  —  dem 
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Bild  der  Gasgangrän  entsprechenden  Fällen,  fand  Wicklein  einen 
gleichfalls  anaäroben,  beweglichen  Bacillus  und  es  gelang  ihm,  durch 
"Übertragung  von  Muskelsbrei  aus  den  verletzten  Extremitäten  wenig- 
stens einzelne  Male  Meerschweinchen  krank  zu  machen,  bei  zwei  der  Tiere 
sogar  den  Tod  herbeizuführen.  Der  bei  diesen  Tieren  erhobene  Sektions- 
befund ergab  ein  von  der  Tnfektionsstelle  ausgehendes,  weitverbreitetes 
Ödem  des  subkutanen  und  intermuskulären  Zellgewebes  .  .  .  „Ödem- 
flüssigkeit .  .  .  von  mehrfachen  Gasbläschen  durchsetzt''.  Mikroskopische 
Untersuchungen  hat  Wie  klein  weder  an  den  erkrankten  Geweben  der 
gasbrandigen  Extremitäten,  noch  der  künstlich  infizierten  und  einge- 
gangenen Meerschweinchen  vorgenommen. 

Im  Jahre  1883  machte  Chiari  (6)  Mitteilungen  über  einen  Fall 
von  Gasgangrän  bei  einer  62.  jähr,  diabetischen  Frau,  bei  welcher  sich  die 
Erkrankung  im  Anschluss  an  eine  wegen  Gangrän  des  Unterschenkels 
vorgenommene  Oberschenkelamputation  entwickelt  hatte  und  vom  Stumpf 
nach  der  Glutäalgegend  fortgekrochen  war.  Chiari  wies  in  dem  von 
Gasblasen  durchsetzten  Gewebe  durch  Miskroskop  und  Kulturverfahren 
ein  von  ihm  mit  Bact.  col.  indentifiziertes  Stäbchen  nach,  und  macht 
diesen  Mikroorganismus  für  die  Entstehung  der  von  ihm  als  septisches 
Emphysem  bezeichneten  Erkrankung  verantwortlich,  obwohl  es  ihm 
durch  Übertragung  von  Beinkulturen  des  aus  dem  Präparat  gezüchteten 
Bacillus  auf  Tiere  nicht  ein  einziges  Mal  gelungen  war,  bei  diesen  mit 
Gasbildung  einhergehende  Veränderungen  auszulösen.  Die  Chiari  sehe 
Beobachtung  blieb  nicht  vereinzelt  und  es  sind,  wie  ich  hier  den  ge- 
schichtlichen Entwickelungsgang  der  Lehre  von  der  Ätiologie  der  Gas- 
phlegmonen  für  kurze  Zeit  verlassend,  bemerken  will,  auch  von  einigen 
anderen  Autoren  analoge  Fälle  mitgeteilt  worden,  so  von  von  Dun- 
gern (10)  von  Bunge  (3)  von  Muscatello  (38),  von  Lindenthal 
und  Hitschmann  (33),  von  Stoltz  (44). 

Eine  Analyse  der  einzelnen  Arbeiten  ergibt  indess,  dass  keines- 
wegs alle  die  hier  angeführten  Fälle  das  anatomische  Bild  der  Gas- 
gangrän darbieten.  Für  die  Chi  arische  Beobachtung  soll  das  zugegeben 
werden.  Die  Erkrankung  betraf  hier  ebenso  wie  in  dem  Lindenthal- 
Hit  seh  mann  sehen  Falle  ein  diabetisches  Individuum  und  die  letzt- 
genannten Autoren  vertreten  daher  die  Ansicht,  dass  das  Bact  coli  nur 
bei  diabetischen  Personen  im  stände  wäre,  ein  Krankheitsbild  zu  er- 
zeugen, das  sich  mit  dem  der  menschlichen  Gasgangrän  deckte.  Diese 
Annahme  hat  sich  indess  als  hinfällig  erwiesen,  weil  von  späteren  Be- 
obachtern auch  bei  nicht  diabetischen  Kranken  auf  Infektion  mit  Bact. 
coli  zurückzuführende  Fälle  von  Gasgangrän  konstatiert  worden  sind. 
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Lindenthal  nimmt  deshalb  an,  dass  in  diesen  Fällen,  speziell  denen 
von  Bunge  und  von  Dung  er  n,  nicht  sowohl  das  Bact.  coli  als  der 
hier  gleichzeitig  gefundene  Proteus  Hauseri  für  die  Entstehung  der  Gas- 
phlegmone  in  Anspruch  genommen  werden  müsse.  Verdienen  nun  die 
von  den  genannten  Autoren  mitgeteilten  Fälle  tatsächlich  dem  Krank- 
heitsbild der  Gasgangrän,  wie  wir  es  von  Kirkland,  Maisonneuve, 
Pirogoff  her  kennen,  einverleibt  zu  werden?  Ich  muss,  um  den  Leser 
sich  selber  ein  Urteil  hierüber  bilden  zu  lassen,  wenigstens  auf  einige 
Krankengeschichten  rekapitulierend  eingehen.  In  dem  Fall  Bunges 
hatte  sich  im  Ansehluss  an  einen  Decubitus  bei  einem  34  jährigen 
Tabiker  eine  starke  Entzündung  und  Infiltration  über  den  ganzen  Rücken 
verbreitet,  die  am  fünften  Tage  Knistern  fühlen  liess  und  am  siebenten 
Tage,  unter  Progredienz  der  Infektion  bis  in  die  vordere  rechte  Axillar- 
linie zum  Tode  führte.  Bei  der  Sektion  entleerte  sich  auf  Einschnitte 
in  die  Rückenhaut  Eiter  und  unter  lautem  Zischen  eine  beträchtliche 
Menge  Gas.  Die  Muskeln  unter  der  Haut  trübe,  zeigten  im  übrigen 
nichts  von  zunderartigem  Zerfall.  In  den  Organen  des  Abdomens  keine 
Gasblasen.  Neben  Streptokokken  und  Staphylokokken  wurden  als  Coli- 
bacillen  angesprochene  Stäbchen  aufgefunden.  Hier  hat  es  sich  also 
um  eine  fünf  Tage  bestehende  Phlegmone  gehandelt,  in  deren  Eiter  es 
nachträglich  zur  Gasbildung  kam.  Wer  jemals  eine  echte  Gasphlegmone 
gesehen  hat,  wird  den  Unterschied  zwischen  dieser  und  dem  von  Bunge 
geschilderten  Krankheitsbild  ohne  weiteres  erkennen.  Von  einem  unter 
zischendem  Geräusch  erfolgenden  Entweichen  von  Gas  ist  bei  der 
gangrfene  gazeuse  gar  keine  Rede,  vielmehr  sieht  man  hier  immer  nur 
kleine  Gasbläschen  aus  den  durchtrennten  Geweben  ohne  nennenswertes 
Geräusch  austreten.  Man  ist  also  zwar  berechtigt  in  dem  Falle  Bunges 
von  einer  gashaltigen  Phlegmone  zu  sprechen,  muss  aber  dieselbe  unter- 
scheiden von  dem  als  eigentliche  Gasphlegmone  oder  Gasgangrän  be- 
zeichneten Fällen.  Sehr  mit  Recht  hat  H.  v,  Schrötter  darauf  hin- 
gewiesen, die  Begriffe  „Gasphlegmone,  bezw.  Gasabscess  und  Abscess 
mit  Gas"  voneinander  zu  trennen.  Bei  den  ersten  handle  es  sich  um 
durch  die  biologischen  Vorgänge  der  ätiologisch  bedeutsamen  Anaeroben 
bedingte  Gasbildung,  bei  den  letzteren  um  das  Vorhandensein  von  Gas 
als  um  ein  durch  besondere  Umstände  veranlasstes  Vorkommnis,  das 
nicht  dem  Bact.  coli  zugeschrieben  werden  darf,  welches  keine  Gärung 
zu  erregen  im  stände  ist.  Ich  schhesse  mich  dieser  Auffassung 
V.  Schroetters  vollkommen  an  mit  der  Einschränkung,  dass  ich  es 
unentschieden  lasse,  ob  die  ätiologisch  in  Betracht  kommenden  Gasbildner 
immer  anaärobe  sein  müssen.    Jedenfalls  wäre  zu  wünschen,  dass  bei 


Trennung  der  Gasphlegmone  und  Gasabscesse  von  Eiterungen  mit  Gasbildung.    411 

künftigen  Publikationen  diese  beiden  Zustände  schärfer  auseinander  ge- 
halten werden,  als  es  namentlich  in  letzter  Zeit  vielfach  geschehen  ist. 
In  dem  von  Stolz  (pag.  123)  auf  Rechnung  des  ßact.  coli  gesetzten 
Fall  von  „Gasphlegmone"  lag  eine  komplizierte  Fraktur  beider  Vorder- 
arme mit  schwerer  Phlegmone  beiderseits,  welche  links  bis  zum  Ell- 
bogen, rechts  bis  über  die  Mitte  des  Oberarms  hinauf  reichte,  vor. 

Bei  Druck  auf  den  rechten  Vorderarm  quoll  reichlich  grau-rötlicher, 
mit  schwärzlichen  Fetzen  untermischter  Eiter  zugleich  mit  Gasblasen 
aus  der  Wunde  am  Vorderarm  hervor.  Es  war  deutlich,  dass  sich  in 
den  Weichteilen  des  Vorderarms  eine  grössere  Ansammlung  von  Gas 
befand.  An  einer  Stelle  war  auch  deutlicher,  tympanitischer 
Perkussionsschall  nachzuweisen  u.  s.  w. 

Am  linken  Vorderarm  nichts  von  Gasentwickelung  im  Gewebe. 
„An  dem  amputierten  Glied  war  der  ganze  Vorderarm  in  eine  grosse 
Eiterhöhle  umgewandelt.  Das  Ellbogengelenk  war  weit  eröffnet,  die 
Muskulatur  war  zum  Teil  eingeschmolzen,  zum  Teil  nekrotisch  und  hing 
und  schwamm  in  Fetzen  in  dem  dicken,  rahmigen,  mit  Gasblasen  unter- 
mischten rötlich-grauen  Eiter  .  .  .  Am  Oberarm  waren  im  interstitiellen 
Gewebe  an  einigen  Stellen  spärliche  Gasblasen  nachzuweisen,  auch  in 
der  Muskulatur  wurden  einige  bemerkt,  letztere  war  sehr  blass'*.  Von 
fundamentaler  Wichtigkeit  wäre  eine  eingehende,  mikroskopische  Unter- 
suchung des  allerdings  nur  von  „spärlichen  Gasblasen"  durchsetzten 
interstitiellen  Gewebes  und  der  Muskulatur  gewesen,  die  ja  allerdings 
auch  nur  „einige''  solche  enthielt.  Diese  fehlt  leider  und  so  gewinnt 
man  aus  der  Schilderung  des  Befundes  der  amputierten  Extremität  vor 
allem  die  Überzeugung,  dass  hier  eine  schwere,  eiterige  Phlegmone  be- 
standen hat  und  dass  in  der  „grossen  Eiterhöhle'',  in  welche  „der  ganze 
Vorderarm  umgewandelt  war"  Gasentwickelung  zu  stände  gekommen 
war.  Auch  dieser  Befund  deckt  sich  in  keiner  Weise  mit  dem  bei  einer 
echten  Gasphlegmone  zu  erhebenden,  auch  hier  haben  wir  es  mit 
mächtiger  Gasbildung  in  einer  grossen  Eiterhöhle  zu  tun,  deren  Eiter 
Pseudo-Dyphtherie-Bacillen,  weisse  Staphylokokken  und  „eine  Abart  des 
Colibacillus"  enthielt.  Aus  dem  gashaltigen  Gewebe  hat  Stolz  gar 
nicht  gezüchtet,  trotzdem  gelangt  er  zu  der  überraschenden  Schluss- 
folgerung, dass  Bacillen  aus  der  Gruppe  des  Bact.  coli  auch  im  nicht 
diabetischen,  lebenden,  menschlichen  Organismus  richtige  Gasphleg- 
monen  zu  erzeugen  vermögen.  Er  stützt  sich  dabei  ausser  auf  den  eben 
mitgeteilten  Fall,  auch  auf  die  Mitteilungen  von  Musca teil o  und  von 
Umber.  Den  Muscatelloschen  Fall  kenne  ich  nur  aus  dem  Referat 
in   Baumgartens  Jahresbericht,  kann   daher  auf   die  anatomischen 
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Verhältnisse  desselben  nicht  näher  eingehen.  Dagegen  möchte  ich  her- 
vorheben, dass  bakteriologisch  bei  demselben  neben  Bact.  coli  auch 
Proteus  vulgaris  und  ein  grosser,  als  nicht  pathogen  bezeichneter, 
sporenbildender  Bacillus  gefunden  wurde.  Keinesfalls  ist  es  angängig, 
wie  Stolz  dies  tut,  hier  denColibac.  allein  für  die  Entstehung  der 
Gasgangrän  verantwortlich  zu  machen,  zumal  Muscatello  selbst  be- 
richtet, dass  nur  die  gleichzeitige  Infektion  mit  Proteus  und  Bact.  coli 
im  Stande  gewesen  sei,  das  typische  Bild  der  Gasgangrän  zu  erzeugen. 
Und  was  den  Fall  von  Umher  (52)  anlangt,  so  ist  derselbe  vom  Verf. 
einfach  als  „Pyopneumothorax  subphrenicus  auf  perityphlitischer  Basis 
ohne  Perforation"  bezeichnet  worden.  Es  war  hier  zur  Bildung  eines 
„2  Liter  aashaft  stinkender  Massen  und  jauchigen  gelbgrünlichen  Eiters, 
00  wie  Luft  enthaltenden  Abscesses"  gekommen,  in  dessen  Umgebung 
im  Bereich  der  Lumbaigegend  „das  Unterhautzellgewebe  stark  emphy- 
sematös,  eiterig  infiltriert  und  teilweise  nekrotisch  war".  Der  Eiter,  wo- 
von übrigens  nur  mit  Karbolfuchsin  gefärbte  Ausstrichpräparate  ange- 
fertigt wurden,  enthielt  ziemlich  zahlreiche  Kurzstäbchen,  die  kulturell 
als  in  die  Coligruppe  gehörig  rekognosziert  und  als  Paracoli  bac.  aärogen. 
bezeichnet  wurden.  Auf  ihre  Gegenwart  führt  Verf.  die  Gasbildung  in 
dem  Krankheitsherd  zurück.  Das  gashaltige  und  nekrotische  Unter- 
hautgewebe ist  weder  bakteriologisch,  noch  mikroskopisch  untersucht. 
Der  grosse  Eiterherd  soll  sich  im  Anschluss  an  eine  larvierte  Perity- 
phlitis entwickelt  haben  „Eine  Perforationsstelle  im  Darm  liess  sich 
nicht  auffinden".  Ich  glaube,  dass  nach  der  Lektüre  des  hier  kurz 
skizzierten  Umher  sehen  Aufsatzes  niemand  zu  der  Überzeugung  ge- 
langen wird,  dass  man  es  mit  einer  in  das  Gebiet  der  Grasphlegmone 
zu  rechnenden  Erkrankung  zu  tun  gehabt  hat.  Vielmehr  besteht  hier 
in  unmittelbarer  Nachbarschaft  des  Darms  eine  putride  gangränescierende 
Phlegmone  mit  konsekutiver  Bildung  einer  grossen,  gashaltigen  Abscess- 
höhle,  deren  hintere  Wand  gleichfalls  von  Gas  durchsetzt  ist.  Über- 
raschend ist  es,  dass  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  Eitera 
Umher  nur  die  Anwesenheit  von  Stäbchen  erwähnt.  Es  ist  freilich 
aus  der  Angabe  des  Verfs.  nicht  recht  ersichtlich,  ob  andere  Bakterien 
fehlten. 

Meinen  Erfahrungen  nach  ist  es  in  solchen  Fällen  die  Regel,  dass 
man  im  Eiter  ein  Gewirr  der  verschiedensten  Bakterienarten  antrifft 
und  dann  überrascht  ist,  bei  der  kulturellen  Untersuchung  derartigen 
Eiters  oft  nichts  anderes  als  wenige  Kolonien  von  Colibacillen  und  allen- 
falls noch  den  einen  oder  anderen  der  bekannten  Eitererreger  wieder- 
zufinden.   Das  gilt  sowohl  für  Eiterherde  in   der  Nähe   des  irgendwie 
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erkrankten  Darms,  als  auch  für  solche  in  der  Nachbarschaft  der,  dann 
meist  von  Gangränherden  durchsetzten,  Lungen  oder  auch  für  phleg* 
monöse  Prozesse  in  der  Umgebung  der  Mundhöhle,  wie  sie  z.  B.  nach 
Osteomyelitis  mandibulae  zuweilen  ausgelöst  werden.  An  den  genannten 
Örtlichkeiten  beobachtet  man  dann  scheusslich  stinkende  gangräne- 
sderende  Phlegmonen,  in  deren  Verlauf  es  ab  und  an  auch  zur  Gas- 
bildung in  dem  eiterig  infiltrierten  Gewebe  kommt.  Diese  Erankheits- 
zustände  sind  indess  von  dem  Bilde  der  eigentlichen  Gasphlegmone  oder 
Gasgangrän  abzusondern;  bei  ihnen  ist  der  wesentlich  anatomische 
Prozess  der  phlegmonöse,  der  zur  Einschmelzung  des  Grewebes  führt; 
erst  sekundär  tritt  unter  Umständen  auch  die  Entwickelung  von  Gas 
in  die  Erscheinung,  die  indess  für  den  Krankheitsverlauf  im  ganzen 
bedeutungslos  ist  und  ihm  durchaus  nicht  das  Gepräge  aufdrückt,  wie 
es  die  Fälle  echter  (Jasgangrän  darbieten.  Ich  möchte  schon  hier  der 
Ansicht  Ausdruck  geben,  dass  es  eine  grosse  Reihe  von  auf  unseren 
gewöhnlichen  Nährböden  gar  nicht  wachsenden  Mikroorganismen  gibt, 
deren  Anwesenheit  in  bereits  phlegmonös  erkranktem  Gewebe  zum  Auf- 
treten von  Gas  führen  kann.  Diese  Überzeugung  habe  ich  gerade  auf 
Grund  der  Beobachtung  gashaltiger,  stinkender  Phlegmonen  an  den 
eben  genannten  Eörpergegenden  gewonnen.  Dass  sich  solche  Bakterien 
auch  an  anderen,  als  den  hier  bezeichneten  Lokalitäten  in  Wunden  an- 
siedeln und  in  den  Wundsekreten  Gas  produzieren  können,  scheint  durch 
neuerdings  von  AI  brecht  (1)  gemachte  Erfahrungen  bewiesen  zu  werden. 
Die  Kenntnis  der  hier  in  Betracht  kommenden  Bakterien  ist  einstweilen 
noch  eine  höchst  dürftige,  vor  allem  in  der  Beziehung,  dass  es  bisher 
absolut  nicht  gelungen  ist,  durch  Einverleibung  derselben  in  das  Unter- 
hautgewebe von  Tieren  bei  diesen  experimentell  mit  Gasentwickelung 
einhergehende  Erkrankungen  zu  erzeugen.  Sie  scheinen  eben  nur  die 
Rolle  von  Saprophyten  zu  spielen  und  ihre  pathogene  Bedeutung  für 
den  menschlichen  Organismus  bedarf  noch  des  Beweises. 

In  diesem  Sinne  ist  auch  eine  Mitteilung  von  A.  Rodel la  (43)  zu 
verwerten,  der  aus  dem  Eiter  eines  gashaltigen  Abscesses  neben  Strep- 
tokokken und  Bact.  coli  zwei  anaerobe  Stäbchen  züchtete,  von  deren 
genauer  Schilderung  ich  hier  Abstand  nehme,  zumal  der  Verfasser  selbst 
angibt,  dass  „nicht  alle  im  direkten  Präparat  gefundenen  Bakterien  iso- 
liert und  in  Reinkultur  gezüchtet  werden  konnten".  Die  durch  Kultur 
gewonnenen  Stäbchen  waren  nicht  tierpathogen.  Die  Gasbildung  in  dem 
Abscess  ist  Verfasser  anscheinend  geneigt  auf  das  von  ihm  kultivierte^ 
bewegliche,  Sporen  bildende,  nach  Gram  färbbare  anaerobe  Stäbchen 
zurückzuführen,    das   auch  in   zuckerfreien  Nährböden  „zeitweise    eine 
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ziemlich  üppige  Gasbildung"  veranlasste.  Einen  strikten  Beweis  für 
diese  Annahme  hat  der  Verfasser  nicht  geliefert.  Für  durchaus  zu- 
treffend halte  ich  dagegen  seine  Auffassung,  da&s  in  dem  mitgeteilten 
Falle  „der  Gesamtzahl,  bezw.  der  grossen  Verschiedenheit  der  Mikroben- 
arten und  nicht  dieser  oder  jener  einzelnen  Art  eine  Bedeutung  zu- 
kommt." 

Ob  der  Colibac.  mit  seinen  Abarten  im  stände  ist,  Gas  in  mensch- 
lichen Geweben  zu  erzeugen,  wie  das  seit  der  ersten  von  Chiari  im 
Jahre  1893  erfolgten  Publikation  vielfach  angenommen  wird,  ist  meines 
Erachtens  nach  den  bisher  darüber  vorhegenden  kasuistischen  Beiträgen 
noch  zweifelhaft,  gerade  deshalb,  weil  keiner  der  Autoren,  die  diesen 
Bacillus  bei  ihren  Fällen  in  Händen  gehabt  haben,  im  stände  gewesen 
ist,  bei  Tieren  eine  Erkrankung  von  Charakter  der  Gasphlegmone  zu 
erzeugen.  Auch  der  Lindenthal-Hitschmannscbe  Fall  ist  in 
dieser  Beziehung  keineswegs  beweisend,  da  die  genannten  Forscher  bei 
der  Untersuchung  des  der  brandigen  Extremität  einer  diabetischen  Frau 
entnommenen  Sekrets  1.  kurze,  dicke,  gerade  Bacillen,  2.  Kokken  und 
3.  dünne  Bacillen,  diese  letzteren  teils  gerade,  teils  schwach  gekrümmt, 
manchmal  einzeln,  manchmal  in  der  Art  von  Scheinfäden  gelagert  an- 
trafen, bei  der  Kultur  aber  nur  eine  einzige  Bakterienart  gewannen,  die 
sie  als  Colibac.  ansprachen.  Die  Kokken,  deren  B.einkultur  nicht  ge- 
lang, wurden  als  Streptokokken  gedeutet;  von  den  feinen  Bacillen 
glauben  die  Verfasser  nicht  „dass  diese  irgend  eine  Bolle  bei  der  Ent- 
wickelung  der  Gasphlegmone  (sc.  ihres  Falles)  gespielt  haben"  schwächen 
aber  diese  Ansicht  durch  den  meines  Erachtens  sehr  berechtigten  Nach- 
satz ab,  in  welchem  sie  sagen  „mangels  einer  Kultivierung  derselben 
sind  wir  nicht  im  stände  eine  event.  Bedeutung  dieser  Stäbchen  voll- 
kommen auszuschliessen''.  Diese  feinen,  auf  den  angewandten  Nähr- 
böden nicht  gewachsenen  Stäbchen  haben  sich  nämlich  auch  in  Schnitten 
durch  die  erkrankte  Extremiät  nachweisen  lassen,  wenn  auch  nur 
vereinzelt  neben  den  in  ungeheurer  Menge  vorhandenen  kurzen,  dicken 
Stäbchen.  Es  erscheint  nach  dieser  durchaus  lückenlosen  Beobachtung 
von  Lindenthal  und  Hitschmann  sehr  auffallend,  dass  sie  trotz- 
dem nur  das  Bact.  coli  für  die  Gasentwickelung  in  dem  erkrankten  Ge- 
webe verantwortlich  machen. 

Man  sieht,  dass  wenn  man  sich  die  Mühe  nicht  verdriessen  lässt, 
die  auf  Rechnung  des  Cohbac.  gesetzten  Fälle  von  Gasphlegmone  etwas 
genauer  zu  prüfen,  die  Beweisführung  hinsichtUch  des  entscheidenden 
Punktes,  nämlich  der  Fähigkeit  dieses  Bacillus,  im  lebenden  tierischen 
Gewebe  Gas  zu  erzeugen,   eine  höchst  schwache  ist  und   man  wird  da- 
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her  gut  tun,  allen  diesen  Beobachtungen  gegenüber  eine  gewisse  Re- 
serve walten  zu  lassen  und  die  ätiologische  Bedeutung  des  Bact.  coli 
als  Gasphlegmoneerregers  als  vorläufig  zweifelhaft  hinzustellen. 

Ganz  dasselbe  gilt  für  den  bei  einzelnen  Fällen  von  Gasgangrän 
gefundenen  Proteus  Hauseri.  Es  ist  interessant,  die  in  dieser  Bezieh- 
ung als  Beweismaterial  augeführte  Beobachtung  von  Grassberger  [(30) 
p.  41/42]  etwas  eingehender  zu  beleuchten.  In  diesem  Falle  hatte  sich 
bei  einer  70  jährigen  Frau  in  der  Gegend  der  rechten  Darmbeinschaufel, 
nach  hinten  bis  zur  Wirbelsäule,  von  da  über  den  rechten  Trochanter  ab- 
wärts über  den  ganzen  Oberschenkel  sich  erstreckend  eine  sehr  beträcht- 
liche Anschwellung  entwickelt;  die  Haut  luftkissenartig  anzufühlen,  an 
der  Grenze  der  Anschwellung  emphysematöses  Knistern  u.  s.  w.  Bei  der 
Sektion  „das  Unterhautzellgewebe  des  Gesässes  und  des  rechten  Ober- 
schenkels von  schmutzig  graugelbem,  durch  zahlreiche  Gasblasen 
schaumigem  Eiter  durchsetzt  u.  s.  w.''  Das  Col.  ascend.  an  die  hintere, 
und  seitliche  Bauchwand  durch  schwieliges  Gewebe  ziemlich  fest  fixiert. 
Nach  dem  Durchschneiden  dieses  Gewebes  zeigt  sich  eine  ca.  250  cm' 
schaumigen  Eiters  enthaltende,  längliche  Höhle  mit  teils  schwieUgen,  teils 
eiterig  infiltrierten  und  einschmelzenden  Wänden.'' 

„Entsprechend  der  Grenze  zwischen  unterem  und  mittlerem  Drittel 
des  Colon  ascend.  führt  eine  hellergrosse,  trichterförmige  Vertiefung  der 
vollkommen  glatten,  blassen  Schleimhaut  an  der  hinteren  Wand  in  einen 
kurzen  Hohlgang.*' 

Ist  es  bei  einer  zwischen  Darm  und  einer  diesem  benachbarten 
Höhle  bestehenden  Kommunikation,  wo  dem  Eindringen  von  Darmgasen 
kein  Hindemiss  im  Wege  steht,  nötig,  wie  Grassberger  dies  tut,  auf 
die  Einwanderung  einer  Proteusart  zu  rekurrieren,  um  die  in  einer 
solchen  Höhle  vorhandene  Gasansammlung  zu  erklären?  Ich  sollte 
meinen,  nein,  und  glaube  daher,  dass  allein  aus  dissem  Grunde  der 
Grassbergersche  Fall  nicht  in  die  Reihe  der  Gasphlegmonen  auf- 
genommen zu  werden  verdient.  Unter  diesen  Umständen  hätte  es  einer 
tierexepermentellen  Stütze  für  die  Auffassung  von  Grassberger  ganz 
besonders  bedurft.  Wie  aber  steht  es  mit  dem  Ergebnis  des  von 
Grassberger  herangezogenen  Experiments?  Er  injiziei-t  2  cm'  des 
gashaltigen  Eiters  einem  Meerschweinchen  iu  die  Bauchhöhle  und  findet 
dann  bei  dem  nach  18  Stunden  verendeten  Tier  im  Bauchraum  „eine 
geringe  Menge  eines  ziemlich  reichlich  von  Gasblasen  durchsetzten 
Eiters,*^  in  welchem  durch  Mikroskop  und  Kultur  der  Proteus  vulgär, 
wiedergefunden  wurde.  Ich  enthalte  mich  eines  Kommentars  über  den 
Wert  dieses  Versuches,  der  weder  die  Pathogenität  des  Proteus,  noch 
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erst  recht   dessen  Fähigkeit,   Gas  im  tierischen  Gewebe  zu  bilden,   zu 
beweisen  geeignet  ist. 

Nach  dieser  der  Rolle  des  Bact.  col.  und  Proteus  Hausen  als  Er- 
reger  der  Gasgangrän   gewidmeten  Besprechung  nehme  ich  den  oben 
unterbrochenen  Faden  in   der  historischen   Darstellung  der  Lehre  von 
der  Ätiologie   der  Gasphlegmone  wieder  auf  und  kehre  zu  den  Arbeiten 
zurück,  welche  sich  nach  Wicklein  und  Chiari  mit  dem  Gegenstand 
beschäftigt   haben.     In   demselben  Jahre   wie   der  letztgenannte  Autor 
hatte  ich  selbst  (14,  15)  Gelegenheit  vier  hierher  gehörigen  Fälle  zu  be- 
obachten, von  denen  sich  namenthch  zwei  von  allen  bisher  mitgeteilten 
ihrer  klinischen  Ätiologie  nach  insofern  unterscheiden,  als  sie  sich  im  An- 
schluss  an  unbedeutende  Traumen,  nämhch  nach  subkutanen  Injektionen 
entwickelt  hatten,  während  bei  dem  Gros  der  von  anderen  Autoren  her- 
rührenden  Beobachtungen   die   Gasgangrän   im   Anschluss   an    ausser- 
ordentlich schwere  Verletzung  entstanden  war.    In  dem  einen  der  Fälle 
hatte  sich  die  Erkrankung  bei  einem  wegen  Pyloruscarcinoms  operierten 
marantischen  Manne  an  mehrfach  vorgenommene  Injektionen  von  Kamphor, 
Äther  und  Moschustinktur,   in  dem  andern  bei    einem  an  Cholera  er- 
krankten robusten  26  jährigen  Manne  an  die  subkutane  Injektion  einer 
damals  von  amerikanischer  Seite  her  empfohlenen  Acid.  sulphur.  dilut. 
2,7,  Morph.  0,02,  Aqu.  90,0  enthaltenden  Lösung  angeschlossen.    Dass 
durch  die  Einverleibung  der  genannten  Flüssigkeiten  in  das  Unterhaut- 
gewebe eine  schwere  Schädigung  dieses  oder  gar  der  Muskulatur  herbei- 
geführt werden  könnte,  wird  im  Ernst  niemand  behaupten  wollen.    Das 
in  seiner  Zusammensetzung  angegebene  sauere  Morphiumgemisch  ist 
während  der  92er  Choleraepidemie  hier  wiederholt  in  Anwendung  ge- 
zogen worden  —  beiläufig  bemerkt,  ohne  jeden  Erfolg  —  und  doch  ist 
der  eben  erwähnte  Fall  von  Gasgaugrän  der  einzige  geblieben,  der  durch 
diesen  an  sich  bedeutungslosen  Eingriff  ausgelöst  worden  ist.     Bei  Ka- 
ninchen und  Meerschweinchen  habe  ich  mich  ausserdem  durch  zahlreiche 
Injektionen  jener  sauren  Lösung  überzeugt,   dass  sie  das  Unterhautge- 
webe  dieser  Tiere  absolut   nicht  zur  Mortifikation  oder  Gangränescenz 
bringen.    Ich  glaube  ferner   auch  bei  niemand  Widerspruch   hervorzu- 
rufen,  wenn  ich    behaupte,    dass   weder  bei  Cholerakranken  noch   bei 
marantischen  Individuen  ein  Zustand  des  Unterhaut-  oder  Muskelgewebes 
vorliegt,   der  die  Auffassung  rechtfertigte,   dass  die  genannten  Gewebe 
in  ihrer  Ernährung  schwer  geschädigt  sind.  Bei  den  zahlreichen  Sektionen 
an  Cholera  oder  Carcinom  Verstorbener,  die   ich  vorgenommen  habe, 
ist  mir  niemals  der  Gedanke  gekommen,  die  Muskulatur  anders,  denn 
als   etwas   trocken  (bei   an    Cholera)   bezw.   abgemagert   und   bisweilen 
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gleichzeitig  trocken  (bei  an  Krebs  zu  gründe  gegangenen)  zu  bezeichnen. 
Ich  betone  das  ausdrücklich  schon  hier,  um  damit  der  wunderlichen 
Behauptung  von  Westenhöff er  zu  begegnen,  welcher  [(54)  S.  185  ff.] 
die  Ansicht  vertritt,  dass  der  von  mir  als  Erreger  der  Gasgangrän 
proklamierte  Bacillus,  auf  welchen  ich  gleich  genauer  einzugehen  haben 
werde,  per  se  diese  Erkrankung  nie  zu  erzeugen  vermöge  [(54)  S.  210). 
Nach  der  Meinung  dieses  Verfassers  siedelt  er  sich  vielmehr  „als  echter 
Saprophyt  auf  nekrotischen,  toten,  aus  der  Zirkulation  ausgelösten  Ge- 
weben (oder  Exsudaten)  an  und  bildet  nunmehr  auf  diesem  günstigen 
Nährboden  Gas''.  In  diesen  beiden  von  mir  beobachteten  Fällen,  bei 
welchen  sich  also  die  Erkrankung  nach  Injektion  der  genannten  Flüssig- 
keiten, von  denen  keine  jemals,  falls  sie  aseptisch  eingespritzt  wird, 
weder  bei  Menschen  noch  bei  Tieren  die  Gewebe  nekrotisirt,  entwickelt 
hatte,  sind  schwere  Formen  von  Gasgangrän  entstanden,  obwohl  hier 
die  von  Westenhöff  er  für  das  Entstehen  der  Gaserzeugung  als  not- 
wendig hingestellten  Vorbedingungen  nicht  vorhanden  waren.  Ich  komme 
auf  diesen  Punkt  noch  zurück.  Von  meinen  beiden  anderen  Beobach- 
tungen betraf  die  eine  einen  kachektischen  Mann,  bei  welchem,  ohne 
vorangegangenes  Trauma  über  dem  rechten  Ellbogen  und  dem  linken 
Schultergelenk  umschriebene  Gasphlegmonen  aufgetreten  waren,  die  andere 
eine  62  jährige  Frau,  bei  welcher  sich  im  Gefolge  eines  gangränescieren- 
den  Erysipels  des  linken  Fusses  und  Unterschenkels  am  Oberschenkel 
der  gleiche  Prozess  entwickelt  hatte.  In  allen  vier  Fällen  gelang  es  mir 
—  und  zwar  bei  der  durch  eine  besondere  Foudroyanz  des  Verlaufs 
ausgezeichneten  Gasgangrän  bei  dem  Cholerakranken,  ohne  Beimengung 
anderer  Bakterienarten  —  in  den  drei  anderen  Fällen  neben  der  gleich- 
zeitigen Anwesenheit  pyogener  Kokken  einen  anaäroben  Bacillus  zu 
kultivieren  mid  durch  Übertragung  von  Reinkulturen  des  letzteren  auf 
geeignete  Versuchstiere  eine  mit  der  bei  Menschen  vorkommenden,  in 
allen  wesentlichen  Punkten  übereinstimmende  Erkrankung  zu  erzeugen. 
Die  Züchtung  des  Mikroorganismus  in  unter  H-Atmosphäre  und 
bei  Bruttemperatur  gehaltenen  Nährböden  gelang  auch  in  denjenigen 
meiner  Fälle,  bei  denen  ich  es  mit  Mischinfektionen  zu  tun  hatte,  mühe- 
los tmd  die  Weiterzüchtung  der  mittelst  des  Plattenverfahrens  isolierten 
Kolonieen  in  Stichkulturen  machte  dann  nicht  die  geringsten  Schwierig- 
keiten. Es  handelte  sich  um  einen  meist  kurzen,  etwas  plumpen,  mit 
abgerundeten  Enden  versehenen,  vollkommen  unbeweglichen,  zuweilen 
Scheinfäden  bildenden,  oft  als  Doppelstäbchen  erscheinende  Bacillus,  des- 
sen Kolonieen  auf  der  Platte  in  wechselnder  Intensität  Gasblasen  entwickeln. 
An  einzelnen  Kolonieen  fehlt  die  Blasenbildung,  statt  dessen  zeigt  der 
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Agar  spaltförmige ,  meist  die  ganze  Dicke  des  Nährbodens  durchsetzende 
Risse.  Zuweilen  bleibt  indess  jede  Alteration  des  Nährbodens  aus  und 
man  sieht  dann  die  wenig  charakteristischen  Eolonieen  als  rundliche  oder 
elliptische,  wetzsteinartige  Herde  mit  dunkelbräunhchem  Zentrum  und 
hellerer,  wie  aus  einem  feinsten  Faserwerk  bestehender  Peripherie.  Für 
Weiterzüchtung  in  Stichkulturen  verwendete  ich  Traubenzucker  oder 
0,5  ameisensaures  Natron  enthaltenden  Nähragar  ohne  Glyzerinzusatz. 
Exponiert  man  derartige  Kulturen  einer  Temperatur  von  37®  C,  dann  ist 
schon  nach  24  Stunden  in  der  ganzen  Länge  des  Impfstichs  ein  sehr  üppiges 
Wachstum  zu  konstatieren,  das  innerhalb  dieses  Zeitraums  meist  seinen 
Höhepunkt  erreicht  hat.  Der  AgarzyUnder  weist  mehrfache,  oft  seine 
ganze  Dicke  einnehmende  Risse  auf,  wobei  dilB  einzelnen  Teilstücke 
nicht  selten  auf  mehrere  (Zentimeter  auseinandergetrieben  werden.  Zuweilen 
ist  die  Gasentwickelung  eine  so  starke,  dass  der  verschliessende  Watte- 
bausch herausgeschleudert  wird.  Andere  Male  ist  die  Gasentwickelung 
eine  ungewöhnUch  geringe,  obwohl  die  Agamährböden  nach  genau  der 
gleichen  Vorschrift  hergestellt  sind.  Hier  spielen  Verhältnisse  eine 
Rolle,  welche  sich  unserer  Kenntnis  noch  völlig  entziehen.  Das  Alter 
der  Kultur  ist  für  das  Entstehen  oder  Ausbleiben  der  Gasproduktion 
ganz  belanglos.  Die  meisten,  namentlich  in  ameisensaures  Natron  ent- 
haltendem Agar  angelegten  Kulturen  lassen,  oft  schon  durch  den  Watte- 
bausch, einen  höchst  penetranten  Geruch  nach  Schwefelwasserstoff  und 
flüchtigen  Fettsäuren  wahrnehmen,  welcher  indess  in  manchen  Kulturen 
durchaus  fehlt.  Ein  zu  langes  Kochen  der  Nährlösungen  vor  dem  Fil- 
trieren scheint  nach  meinen  Erfahrungen  dem  Zustandekommen  dieser 
Erscheinung  hinderUch  zu  sein.  Auch  auf  Agar  —  Schrägkulturen  — 
indes  bei  diesen  nur,  wenn  sie  in  einer  0-freien  Atmosphäre  gehalten 
werden  —  gelangt  der  Bacillus  zum  Wachstum,  freilich  niemals  in  der 
Üppigkeit,  wie  im  Stich,  vielmehr  erhält  man  meist  nur  tropfenförmige, 
im  ganzen  Bereich  der  Aussaat  auftretende,  stellenweise  zu  grösseren 
Plaques  konfluierende,  grauweissliche,  in  keiner  Weise  charakteristisdie 
Kolonieen,  welche,  wie  bei  Berührungen  mit  der  Platinöse  bemerkbar, 
fadenziehende  Konsistenz  besitzen.  In  diesen  Kulturen  kann  es  zur 
Bildung  von  Glasblasen  kommen,  welche  zwischen  Reagensglas  und 
Agar  angesammelt  sind.  In  Gelatine,  die  ja  bei  Zimmertempe- 
ratur gehalten  werden  muss,  ist  das  Wachstum  naturgemäss  ein  viel 
langsameres.  Auf  der  Platte  merkt  man  frühestens  nach  zwei  Tagen  die 
ersten  Wachstumserscheinungen.  Die  Kolonieen  sind  klein,  rundlich, 
bräunlichgelb,  leicht  granuliert,  und  jede  einzelne  umgibt  sich  nach 
weiteren   1 — 2  Tagen  mit  einer  kleinen  Luftblase.    In  Gelatinestichkul- 
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turen    tritt  der  anaerobe  Charakter  des  Bacillus  sehr  deutlich  zutage. 
Der  Impfstich  weist  nämlich  erst  in  einer  Entfernung  von  1 — 2  cm  von 
der  Oberfläche  des  Gelatinezylinders  Wachstumserscheinungen  auf.  Schon 
nach  24  Stunden  kann  man  ein  Dickerwerden  des  angelegten  Impfstichs 
und  nach  weiteren  2—3  Tagen  die  Entstehung  kleinerer  und  grösserer» 
ununterbrochen  miteinander  zusammenhängender  Eügelchen  wahrneh- 
men,   die  am  untersten  Ende   des  Impfstichs  gewöhnlich  den  grössten 
Durchmesser  erreichen.    Nach  5 — 6  Tagen  ist  die  Stichkultur  meist  auf 
der  Höhe  der  Entwickelung  angelangt,  das  Auftreten  weiterer  Verände- 
rungen hängt  von  der  jeweiligen  Gelatineabkochung   ab,  die  bekannt- 
lich, wenngleich  immer  nach  denselben  Vorschriften  bereitet,  doch  nicht 
einmal  ausfällt,  wie  das  andere  Mal.    So  beobachtet  man  in  einzelnen 
Gelatinemischungen  eine  sehr  rasch  entlang  dem  ganzen  Impfstich  zu 
Stande  kommende  Verflüssigung   der  Gelatine,    während    in    anderen 
Dekokten  die  Verflüssigung  entweder  völlig  ausbleibt  oder  nur  in  be^ 
scheidenem  Masse  zu  bemerken  ist.    Analog  verhält  es  sich  mit  dem 
Auftreten  von  Luftblasen  iu  der  Gelatinestichkultur.    In  der  Mehrzahl 
meiner  Gelatineabkochungen  blieb  überhaupt  jede  Gasentwickelung  aus, 
aber  auch  in  jenen  Kulturen,  in  denen  es  zur  Gasbildung  kam,  erreichte 
diese  nicht  entfernt  solche  Grade,  wie  in  den  Agarstichkulturen  und 
von   einer  Zerreissung  der  Gelatinezylinder  durch  enstandenes  Gas  war 
nie    die   Rede.     Auf   erstarrtem   Blutserum   gedeihen    die    unter 
Wasserstoff  und  bei  Brut  wärme  gezüchteten  Bacillen  vortrefflich,  dabei 
wird  reichlich  Gas  entwickelt  und  es  kommt  zu  fötider  Zersetzung  des 
Serums;  auf  der  Oberfläche  in  der  üblichen  Weise  präparierter  Kar- 
toffeln ist  das  Wachstum   auch  nach  Tagen  ein  sehr  kümmerliches. 
In  mit  den  Bacillen  beschickter  und  unter  H.  gehaltener,  mit  Trauben- 
zucker oder  ameisensaurem  Natron  versetzter  Bouillon  kann  mau  schon 
am  Ende  des  ersten  Tages  kleine  Luftbläschen  in  der  Flüssigkeit  auf- 
steigen sehen.    Am  zweiten  Tage  nimmt  dieses  Moussieren  an  Lebhaftigkeit 
zu,  so  dass  man  an  der  Oberfläche  der  Bouillon  eine  deutliche  Schaum- 
schicht wahrnimmt.    Die  Bouillon  trübt  sich  dabei  nur  unwesentlich. 
Auf  dem  Boden  des  Gläschens  lagert  sich  eine  niedrige  Sedimentschicht 
ab,  gleichzeitig  wird  die  vor  der  Beimpf ung  alkahscbe  Reaktion  der 
Bouillon  deutlich  sauer,  eine  Erscheinung,   die  man,  wenngleich  nicht 
durchgehends ,   auch  an   älteren  Agarkulturen  konstatieren  kann.    Mit 
Bacillen  beimpfte,  sterile  Milch  wird  durch  dieselben  zwischen  1  und 
2  Tagen  zur  Gerinnung  gebracht.    Die  in  meiner  Monographie  gemachte 
Angabe,   dass  Gasentwickeluug  in  den  Milchkulturen  ausbleibt,  bedarf 
aber  der  Richtigstellung,   da  tatsächlich,   wenn  man  nur  für  Luftab- 
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schluss  (durch  Übergiessen  der  Reagensglaskulturen  mit  verflüssigtem 
Paraffin)  sorgt  auch  in  der  Milch,  zuweilen  sogar  sehr  energische,  Gas- 
produktion zu  beachten  ist.  Grassberger  und  Schattenfroh  haben 
auf  diese  Tatsache  aufmerksam  gemacht  und  ich  habe  in  meiner  letzten, 
auf  diesen  Gegenstand  bezüglichen  Arbeit  (17)  meine  erste  gegenteilige 
Behauptung  korrigiert.  In  durch  Neutralrot  gefärbten  Agarstichkulturen 
erfolgt  eine  vom  untern  Ende  des  Impfstichs  gegen  das  obere  fortschrei- 
tende Entfärbung  des  Neutralrot,  welche  indess  nur  in  den  unteren 
fiuorescierenden  Schichten  eine  nahezu  totale  ist,  während  gegen  die 
Oberfläche  des  Agarzylinders  hin  eine,  wenn  auch  von  der  ursprüng- 
lichen abweichende,  Nuance  der  Rotfärbung  kenntlich  ist.  Sporenbildnng 
habe  ich  indes  in  diesem  Nährboden  ebensowenig  wahrnehmen  können, 
wie  bei  Züchtung  des  Bacillus  auf  Blutserum.  Ich  habe  Dauerformen 
überhaupt  nur  ein  einziges  Mal  in  einer  mit  ameisensaurem  Natron 
versetzten  und  auch  sonst  nach  dem  gleichen  Rezept  wie  aUe  früheren 
angefertigten  Agarabkochung  beobachtet.  Freilich  war  die  Sporenbil- 
dung keine  sehr  reichliche  und  eä  handelte  sich  fast  ausnahmslos  um 
endständige  kugelige  oder  leicht  ovoide  Gebilde,  deren  Färbung  erst 
durch  längere  Einwirkung  kochender  Karbol -Fuchsin -Lösung  gelang. 
An  einem  und  demselben  Bacillus  befand  sich  stets  nur  eine  Spore: 
hier  und  da  wurden  auch  freie  Sporen  im  Gesichtsfeld  angetroffen. 
Jedenfalls  muss  ich  die  Entwickelung  von  Sporen  in  Kulturen  des 
uns  beschäftigenden  Mikroorganismus  auch  heute  noch  als  ein  durch- 
aus inkonstantes  und  nur  ausnahmsweise  auftretendes  Er- 
eignis  bezeichnen.  Die  Lebensdauer  der  nicht  unter  OAbschluss  ge- 
haltenen Bacillen  ist  speziell  in  Agarstichkulturen  eine  kurze.  In  diesen 
gehen  die  Bacillen  meist  nach  3 — 4  Tagen  zu  gründe.  Zuweilen  tri£ft 
man  in  den  tiefsten  Schichten  des  Impfstichs  noch  lebensfähiges  Mate- 
rial zu  einer  Zeit,  wo  in  den  obersten  Partieen  desselben  alle  Individuen 
bereits  abgestorben  sind.  In  Gelatine-Stichkulturen  können  sie  dagegen, 
vorausgesetzt  dass  der  Gelatinezylinder  nicht  berstet  und  dadurch  die 
Möglichkeit  des  Zutritts  von  O  zu  dem  Impf  stich  gegeben  ist,  wochen- 
und  monatelang  lebensfähig  und,  wie  hinzugefügt  werden  soll,  auch 
virulent  erhalten  bleiben.  Über  die  Züchtung  des  sich  mit  allen  gebräuch- 
lichen Anilinfarbstoffen  und  insbesondere  auch  nach  der  Gram  sehen 
Methode  vorzüglich  färbenden  Bacillus  wiederhole  ich  die  bereits  oben 
gemachte  Angabe,  dass  es  nur  möglich  ist  ihn  unter  0-Abschluss  zu 
kultivieren  und  speziell  aus  Bakteriengemischen  zu  isolieren.  Wel- 
cher der  vielen  für  die  Kultivierung  anaerober  Bakterien  ang^ebenen 
Metboden  man  sich  dabei  bedienen  will,  halte  ich  für  gleichgültig.  Ich 
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gehe   auf  Einzelheiten  in  dieser  Richtung  nicht  ein  und  bemerke  nur, 
dass  der  Bacülus  zum  Wachstum  auf  Platten  zwar  der  Abwesenheit  von  O 
bedarf,  aber  keineswegs  bei  Anwesenheit  jedes  anderen  Gases  zur  Ent- 
wickelung  gelangt,  und  dass  z.  B.  ein  Wachstum  unter  Leuchtgas  ganz 
nnd  gar  nicht  stattfindet.     Was  das  von  den  Bakterien  produzierte  Gas 
anlangt,  so  besteht  dasselbe  nach   Angaben   von  Hitschmann  und 
Lindenthal  ([30]  pag.  122),  welche  sich  auf  eine  im  Wiener  chemisch- 
pathologischen Institut  ausgeführte  Untersuchung  beziehen  „aus  67,55  °/o 
Wasserstoff,  30,62  ^/o  Kohlensäurehydrid ,  geringen  Mengen  Ammoniak 
und  Stickstoff,  wobei  aus  dem  Nährboden  auch  Buttersäure  und  Milch- 
säure gebildet  wurde'*.  —  Damit  verlasse  ich  den  auf  die  morpholo- 
gischen und  kulturellen  Eigenschaften  des  von  mir  bei  vier  in  das  Gebiet 
der  Gasphlegmone   gehörigen  Fällen   gefundenen  Bacillus   bezüglichen 
Abschnitt  und  wende  mich  nunmehr  zu  der  Besprechung  seines  Ver- 
haltens dem  Tierkörper  gegenüber.     Auch  nach  dieser  Rich- 
tung haben  sich  die  aus  jenen  vier  Fällen  gezüchteten  anaeroben  Bacillen 
durchaus  gleichartig  gezeigt  und  ich  habe  auf  Grund  ausgedehnter  Ver- 
suche feststellen  können,   dass   dieselben   auf  geeignete   Versuchstiere 
übertragen  bei  diesen  ein  typisches  Krankheitsbild  erzeugen,  welches  mit 
dem  beim  Menschen  auftretenden  in  klinischer  und  anatomischer  Be- 
ziehung so  übereinstimmt,  dass,  wofern  man  die  sich  naturgemäss  aus 
der  Verschiedenheit  des  Organismus  bei  dem  Versuchstier  und  beim 
Menschen  ergebenden  Unterschiede  berücksichtigt,  von  einer  direkten 
Identität  gesprochen  werden    kann.     Als   das  iMut  e^o^^v  in  Betracht 
kommende  Versuchstier,  bei  welchem  durch   die  subkutane  Einverlei- 
bung von  Reinkulturen  des  fraglichen  Bacillus  das  klassische  Bild  der 
Gasphlegmone  ausgelöst  wird,  habe  ich  das  Meerschweinchen  heraus- 
gefunden.   Bei   diesen  Tieren  gestaltet  sich  die  Erkrankung  durchaus 
charakteristisch.    Als  erster  Effekt  der  Bakterieneinverleibung  ins  Unter- 
hautgewebe —  als  Injektionsstelle   wurde   regelmässig   die  Bauchhaut 
gewählt  —  macht  sich  eine  von  der  Stichstelle  ausgehende,  srchmerz- 
hafte  Infiltration  bemerkbar,  mit  welcher  meist  eine  mehr  oder  weniger 
massenhafte  Exsudation  hämorrhagischer,  fleisch  wasserartiger  Flüssig- 
keit Hand  in  Hand  geht.     Gleichzeitig  damit  tritt  schon  innerhalb  der 
ersten  12—18  Stunden  ein  Symptom  in  die  Erscheinung,  welches  der 
Erkrankung  der  Versuchstiere  das   charakteristische  Gepräge   verleiht, 
ich  meine  die  Anwesenheit  von  Gas  im  Bereich  der  Anschwellung.    Es 
handelt  sich  dabei  bald  um  kleinere,  nur  durch  die  Betastung  nachzu- 
weisende, beim  leichten  Palpieren  das  Gefühl  des  Knisterns  gebende, 
Gasbläschen  oder  man  hat  es  mit  ausgiebiger  Ansammlung  von  Gas  zu 
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tun,  dessen  Gegenwart  sich  bei  mit  den  Tieren  vorgenommenen,  schüt- 
telnden Bewegungen  durch  ein  auf  Distanz  hörbares,  glucksendes  Ge- 
räusch auch  für  das  Ohr  des  Beobachters  verrät.    Die  dadurch  von  der 
Unterlage  in  weiter  Ausdehnung  abgehobene,  mehr  oder  weniger  prall 
gespannte.  Haut  wird  missfarben  gelb  oder  grün,  die  Oberhaut  löst  sich 
in  Fetzen  ab,  es  kommt  zur  Erweichung  und  Perforation  der  Baach- 
haut  und  durch  die  oft  mehrfachen  Perforationsstellen  entleert    sich, 
meist  nur  unvollkommen,  die  mit  Luftblasen  untermischte  blutig  wäs- 
serige Flüssigkeit.    Die  geplatzte  Haut  und  das  benachbarte  Gewebe 
mumifiziert,  stösst  sich  nach  erfolgter  Demarkation  allmählich  ab  und 
der  zurückbleibende,  sich  rasch  reinigende,  Substanzverlust  überhäutet 
sich  von  den  Rändern  her  auffallend  schnell,  so  dass  schliesslich  nur 
eine  derbe,  oft  strahlige  adhärente  Narbe  auf  die  Schwere  der  voran- 
gegangenen Erkrankung  hinweist.    Ein  Teil  der  Tiere  geht  aber  scheu 
zu  gründe,  ehe  die  Bauchhaut  perforiert,  während  andererseits  durch 
frühzeitig  vorgenommene,  energische  Spaltungen  der  vorgewölbten  Haut 
und  Entleerung  der  angesammelten  gashaltigen  Flüssigkeit,  das  sonst 
eintretende  tödliche  Ende  bisweileti  abgewendet  werden  kann.     Bleibt 
der   spontane  Durchbruch    und    der   sich    anschliessende   Austritt    der 
bacillenhaltigen,  mit  Gas  untermischten  Flüssigkeit  aus,   dann  gehen 
die  Tiere,  spätestens  nach  Ablauf  des  4.  Krankheitstages,  zu  gründe. 
Die  lokalen  Veränderungen  bestehen  in  der  Exsudation  einer  geruch- 
losen, fleisch  wasserartigen  Flüssigkeit  und  in  ausgedehnten  Erweichungen 
sowohl  des  lockeren  Bindegewebes  zwischen  Haut  und  Muskulatur,  als 
auch  des  intramuskulären  Gewebes  und  des  Muskelparenchyms  selbst. 
Betrifft  der  myomalacische  Prozess  die  gesamte  Dicke  der  Bauchmus- 
kulatur, dann   kann  es  durch  Übergreifen   der  Entzündung   auf   das 
Bauchfell  zur  Bildung   fibrinöser  Beschläge   auf   diesem,  ja   zu    einer 
Fortleitung  auf  dem  Wege  des  Zwerchfells  nach  dem  Pleuraraum  kommen, 
ohne  dass   die  Parenchyme  der  in  diesen  Höhlen  befindlichen  Organe 
selbst  in  bemerkenswerter  Weise  beteiligt  werden.    Mag  aber  der  Tod 
akut  in  kürzester  Zeit,  oder  erst  nach  Tagen  eintreten,  nie  und  nimmer 
ist  in  den  erkrankten  Geweben,  so  lange  es  sich  um  eine  reine  Infek- 
tion mit  dem  in  Rede  stehenden  Bacillus  handelt,  eine  Spur  von  Eiter- 
bildung zu  beobachten.  Wohl  aber  macht  sich  eine  solche  geltend,  wenn  man 
die  Meerschweinchen,  ausser  mit  dem  Gasphlegmoneerreger,  mit  Eiter- 
kokken infiziert.    Der  objektive  Befund  weicht  dann  von  dem  eben  ge- 
schilderten insofern  etwas  ab,  als  die  in  den  Geweben  angesammelte 
Flüssigkeit  ein  trüberes  Aussehen  aufweist  und  etwas  übelriechend  ist. 
Indes  ist  die  fötide  Beschaffenheit  der  Entzündungsprodukte  von  unter- 
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geordneter  Bedeutung  und  gehört  ganz  und  gar  nicht  zu  der  eigent- 
lichen Wesenheit  des  uns  beschäftigenden  Eraukheitsprozesses,  speziell 
nicht  des  beim  Menschen  spontan  auftretenden. 

Was  nun  die  durch  unseren  Bacillus  bedingten  feineren  Gewebs- 
veränderungen anlangt  so  habe  ich  dieselben  zunächst  an  der  experi- 
mentell erzeugten  Gasphlegmone  des  Meerschweinchens  studiert.  Schon 
an  der  Subkutis  fällt  die  Quellung  und  teilweise  Auseinanderdrängung 
der  lockeren  Fasern  derselben  und  die  Anwesenheit  spärlicher,  gut  ge- 
färbter zelliger  Elemente  auf.  Analoge  Befunde  bieten  die  tieferen  Ge- 
websschichten  mit  der  angrenzenden  Muskulatur.  Die  einzelnen  Primi- 
tivbündel sind  durch  das  trübe,  geschwollene,  intermuskuläre  Gewebe 
auseinandergerückt,  an  sehr  vielen  Stellen  ist  der  Zusammenhang 
zwischen  Perimysium  intemum  und  Muskelbündel  gelockert,  so  dass 
infolge  Herausfallens  zahlreicher  Muskelbündel  nur  das  grobmaschige 
Bindegewebsgerüst  übrig  bleibt.  In  einzelnen  Bezirken  macht  sich  da- 
neben eine  dichte  kleinzellige  Infiltration  des  intermuskulären  Gewebes 
bemerkbar.  Die  einzelnen  Muskelbündel  zerfallen  teils  der  Länge  nach 
in  schmale  Fibrillen,  teils  in  quere  Scheibchen,  die  ohne  gegenseitigen 
Zusammenhang  lose  aneinander  liegen,  teils  endlich  —  und  zwar  nicht 
selten  nach  vorgängiger  vakuolärer  Zerklüftung  —  in  eine  ganz  amorphe, 
bröckelige  Masse.  Dieser  Vorgang  betrifft  zuweilen  auch  die  bindege- 
webigen Septen,  wodurch  es  zu  einer  Verschmelzung  benachbarter 
Bündel  tmd  zu  gänzlichem  Verschwinden  der  normalen  Muskelstruktur 
kommt.  Ausser  dem  intermuskulären  Bindegewebe  und  der  Muskulatur 
werden  auch  etwa  hier  verlaufende  Nervenästchen  in  den  Erweichungs- 
prozess  einbezogen,  wobei  die  eigentlichen  Nervenfasern  erhebUch  ge- 
ringeren Widerstand  leisten,  als  das  Perineurium.  An  den  im  Bereich 
der  erkrankten  Gewebe  befindlichen  Gefässchen  habe  ich  irgend  welche 
Veränderungen  nicht  wahrnehmen  können.  Die  meist  in  kolossaler 
Menge  in  den  Geweben  angesiedelten  Bacillen  findet  man  vorzugsweise 
zwischen  Subkutis  und  Muskulatur,  während  sie  der  Hautoberfläche 
näher  mu"  in  vereinzelten  Exemplaren  angetroffen  werden.  In  der 
Peripherie  der  in  dem  Gewebe  vorhandenen  Luftbläschen,  welche  als 
verschieden  grosse  rundliche  oder  elliptische,  zwischen  Bindegewebs- 
lamellen befindliche  Hohlräume  imponieren,  sind  die  Bacillen  gewöhnlich 
in  gewaltigen  Schwärmen  angesammelt.  Intravaskulär  gelagerten 
Bacillen  bin  ich  niemals  begegnet.  Hinsichtlich  des  morphologischen 
Verhaltens  der  Bacillen  in  den  Gewebsschnitten  erwähne  ich,  dass  man 
sie  in  manchen  Präparaten  zu  ganz  extrem  langen  Fäden  ausgewachsen, 
als   wirres  Geflecht  die  lockeren  Gewebsmaschen  durchsetzend,  wahr- 


424     E.  Fraenkel,  Ätiologie  der  GasphlegmoneD,  Gascysten  und  Scbanmorgane. 

nimmt.  An  den  bei  der  makroskopischen  Betrachtung  in  keiner  Weise 
verändert  erscheinenden  Brust-  und  Bauchorganen  der  Versuchstiere 
habe  ich  bei  der  allerdings  nur  in  geringem  Umfang  yorgenommenen 
mikroskopischen  Untersuchung  nichts  Bemerkenswertes  konstatieren 
können,  speziell  Hessen  sicli  in  den  unmittelbar  nach  dem  Tode  der 
Tiere  entnommenen  Organen  niemals  —  auch  nicht  durch  das  Kultur- 
verfahren —  Bacillen  nachweisen.  Eine  generalisierte  Verbreitung  der 
letzteren,  wie  etwa  beim  Milzbrand,  kommt  hier  also  nicht  zu  stände. 
Am  Orte  der  Infektion  dagegen  findet  eine  rapide  Vermehrung  der 
Bakterien  statt  und  die  lokal  im  Bereich  des  durch  eine  foudroyante 
Progredienz  ausgezeichneten  Krankheitsherdes  aufgespeicherten  toxischen 
Substanzen  sind  es  offenbar,  welche  ihren  deletären  Einfluss  auf  den 
tierischen  Körper  entfalten  und  falls  nicht  frühzeitig  für  Elimination 
des  giftigen  Materials  gesorgt  wird,  den  Tod  der  Versuchstiere  herbei- 
führen. Die  am  Orte  der  Infektion  entstehenden  Gewebs- 
veränderungen sind  also  ebenso  wie  die  sich  geltend  machenden 
schweren  Störungen  des  Allgemeinbefindens  als  direkte 
Lebensäusserungen  der  in  den  Organismus  eingeführten 
Bacillen  anzusehen.  Durch  Kochen  oder  Chloroformeinwirkung  ab- 
getötete Bacillen  erweisen  sich  nach  subkutaner  Injektion  auch  bei  dem 
sonst  so  empfindlichen  Meerschweinchen  als  völlig  wirkungslos  und  sind 
übrigens  nicht  im  stände,  diesen  Tieren  einen  Schutz  gegen  die  nach 
Einverleibung  lebender  Bacillen  entstehende  Erkranktmg  zu  verleihen. 
Ebensowenig  gewährt  das  einmalige  Überstehen  einer  durch  subkutane 
Impfung  mit  unserem  Bacillus  erzeugten  Erkrankung  Meerschweinchen 
Immunität  gegen  eine  erneute  Infektion. 

Aus  den  vorstehenden,  den  wesentlichsten  Inhalt  meiner  im  Jahre 
1893  erschienenen  Monographie  „über  Gasphlegmonen"  [15]  bildenden 
Angaben  geht  evident  hervor,  dass  es  mir  damals  gelungen  ist,  in  vier 
in  das  Gebiet  der  sogenannten  Grasphlegmone  gehörigen  Fällen  einen 
bestimmten,  wohl  charakterisierten  Mikroorganismus  zu  finden,  durch 
anaerobe  Kulturmethoden  zu  isolieren  und  durch  Übertragung  der  rein- 
gezüchteten. Bacillen  auf  geeignete  Versuchstiere  (Meerschweinchen)  ein 
in  allen  Fällen  gleichartiges,  mit  dem  der  menschlichen  Gasgangrän  in 
klinischer  und  anatomischer  Beziehung  übereinstimmendes  Krankheits- 
bild zu  erzeugen.  Damit  waren  die  drei  seinerzeit  von  R.  Koch  auf- 
gestellten, kardinalen  Bedingungen  erfüllt,  welche  dazu  berechtigen, 
den  gefundenen  Mikroorganismus,  den  ich  als  Bacillus  phlegmonös 
emphysematosae  zu  bezeichnen  vorschlug,  als  einen  pathogenen  aufzu- 
fassen.   Auf  Grund  dieser  durch  das  Experiment  und  die  Beobachtung 
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am  Krankenbett  gewonnenen  Tatsachen  war  ich  gleichzeitig  zu  der 
Überzeugung  gelangt,  dass  die  uns  hier  beschäftigende  Erkrankung, 
welche  von  den  Chirurgen  kurzweg  septische  Phlegmone  genannt  zu 
werden  pflegt,  ein  Krankheitsbild  sui  generis  darstellt,  das  von 
den  diffus  eitrigen  Phlegmonen  prinzipiell  zu  trennen  ist  und  dass,  wie 
für  diese  die  Eiterbildung,  so  für  jene  die  Gasentwickelung  in  dem  zu- 
dem erweichenden  und  zerfallenden  Gewebe  das  Charakteristische  und 
für  die  klinische  Beurteilung  Massgebende  ist.  Ich  halte  es  dabei  für 
völlig  gleichgültig,  ob  man  die  Erkrankung  als  Gasphlegmone  oder  Gas- 
gangrän bezeichnen  oder  mit  einem  der  anderen  sonst  für  dieselbe  bis- 
her in  Anwendung  gezogenen  Namen  belegen  will,  wenn  man  sich  nur 
über  die  sie  begleitenden,  klinischen  Erscheinungen  und  die  ihr  zu 
gründe  liegenden  anatomischen  Veränderungen  im  klaren  ist.  Für  die 
letzteren  habe  ich  durch  eingehende,  mikroskopische  Untersuchungen 
den  Nachweis  erbracht,  dass  neben  Erweichungs-  und  Einschmelzungs- 
vorgängen  auch  entzündliche  Prozesse  zu  beobachten  sind;  freilich 
treten  diese  gegenüber  den  in  erster  Linie  in  Betracht  kommenden,  zum 
Gewebstod  und  zur  Einschmelzung  der  mortifizierten  Gewebe  führenden 
Vorgängen  in  den  Hintergrund,  aber  sie  sind  tatsächlich  vorhanden 
und  zwar  nicht  nur  beim  Tier,  sondern  auch  beim  Menschen,  auch 
dami,  wenn  es  sich  um  die  reine  Form  der  Gasgangrän  durch  die  aus- 
schliesshche  Infektion  mit  dem  von  mir  als  Bac.  phlegmones  emphyse- 
matosae  benannten  Mikroben  handelt.  Ich  betone  das  gegenüber 
A.  Sandler,  welcher  sein  Befremden  darüber  ausdrückt,  dass  ich  noch 
immer  an  dem  Entzündungsbegriff  festhalte  und  in  meiner  1899  er- 
schienenen Arbeit  „über  den  Erreger  der  Gasphlegmone"  (16)  von  Ent- 
zündungsvorgängen spreche.  Ich  glaube,  meine  Auffassung  über  das 
Wesen  der  Krankheit  durch  die  auf  Seite  3  meiner  Monographie  ge- 
gebene Charakterisierung,  wobei  ich  das  Auftreten  von  Gasblasen 
in  dem  erweichenden  und  zerfallenden  Gewebe  als  das 
Eigenartige  des  Leidens  hinstelle,  in  genügend  scharfer  Weise 
präzisiert  zu  haben.  Till  man  ns  (61)  behandelt  in  seinem  im  Jahre 
1899  erschienenen  Lehrbuch  die  Erkrankung  unter  den  septischen  Ent- 
Zündungen  (Seite  336)  und  sagt  „in  anderen  Fällen  ist  die  Entstehung 
der  Gangrän  durch  Trauma,  durch  die  Quetschung  der  Gewebe  auszu- 
schliessen  und  dennoch  kommt  es  zu  rasch  fortschreitender  Gangrän, 
zu  Fäulnis  mit  Gasentwickelung.  ...  Zu  diesen  schlimmsten  Formen 
der  septischen  Entzündung  gehören  wie  erwähnt  jene  Fälle,  welche 
Pirogoff  als  akut  purulentes  Ödem,  Maisonneuve  Gangräne  foudro- 
yante'^  nannte.    Dass  diese  Vorstellung  von  dem  uns  beschäftigenden 
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Leiden  keineswegs  auf  dem  Boden  steht,  den  wir  durch  das  bakterio- 
logische Studium  dieser  Erkrankung  und  detaillierte  mikroskopische 
Untersuchungen  der  bei  derselben  ergriffenen  Gewebe  gewonnen  haben, 
liegt  auf  der  Hand;  denn  sie  muss  bei  jedem  mit  den  Verhältnissen 
nicht  Vertrauten  den  Glauben  erwecken,  dass  es  sich  um  eine  Fäulnis 
abgestorbener  Gewebe  und  um  das  Auftreten  von  Gas  in  diesen  handelt. 
Nichts  Yon  alledem  ist  zutreffend.  Wir  haben  vielmehr  eine  ganz  eigene 
Art  der  Gewebserweichung  unter  gleichzeitiger  Gasentwickelung  vor  uns» 
die  von  dem  Bilde  der  Fäulnis  schon  durch  das  Ausbleiben  des  Ge- 
stanks völlig  verschieden  ist.  Es  kann  gar  nicht  scharf  und  nicht  oft 
genug  betont  werden,  dass  die  durch  die  spezifischen  Lebensäusserungen 
eines  bestimmten,  hochpathogenen  Mikroorganismus  hervorgerufenen 
Fälle  sogenannter  Gasgangrän  nichts  zu  tun  haben  mit  jenen,  bei  denen 
es  aus  irgend  welchen  anderen  Gründen  in  den  Weichteilen  des  Rumpfes 
oder  der  Extremitäten  zur  Gangrän  und  zur  Gasbildung  in  den  bereits 
brandig  gewordenen  Teilen  kommt  und  es  wäre  dringend  zu  wünschen, 
dass  in  den  Lehrbüchern  der  Chirurgie  dem  Kapitel  der  Gasgangrfin 
eine  eingehendere  und  mehr  sachgemässe  Besprechung  zu  teil  wird,  als 
das,  so  weit  ich  sehe,  bisher  geschehen  ist. 

Der  Publikation  meiner  auf  die  Klarstellung  der  Ätiologie  und 
Pathogenese  der  Gasgangrän  gerichteten  Untersuchungen  folgte  eine 
grosse  Zahl  meist  kasuistischer  Mitteilungen,  welche  dadurch,  dass  die 
betreffenden  Autoren  in  den  von  ihnen  beobachteten  einschlägigen 
Fällen  nahezu  regelmässig  den  von  mir  als  Bac.  phlegmon.  emphys. 
bezeichneten  Mikroorganismus  wiederfanden,  wesentlich  dazu  beitrugen, 
die  ätiologische  Bedeutung  dieses  Bacillus  als  Erregers  der  Gasgangrän 
zu  festigen.  In  einer  im  Jahre  1900  erschienenen,  ausgezeichneten, 
diesem  Mikroorganismus  gewidmeten  Arbeit,  auf  welche  der  Leser  be- 
sonders aufmerksam  gemacht  sei,  hat  Will.  H.  Welch  (57)  46  durch 
denselben  verursachte  Fälle  von  Gasgangrän  zusammenstellen  können, 
von  denen  allein  32  auf  Amerika  entfallen,  der  Rest  auf  Deutschland, 
Österreich  und  Italien.  [(57)  S.  185].  In  der  klinischen  Ätiologie  aller 
dieser  Fälle  spielen  traumatische  Einwirkungen  und  chirurgische  Ein- 
griffe die  bei  weitem  grösste  Rolle.  Vor  allem  sind  es  komplizierte 
Frakturen  mit  Verunreinigung  der  Wunde  durch  Erde,  wie  sie  namentlich 
bei  Überfahnmgen  und  nach  ähnlichen  schweren  Traumen,  z.  B.  Zer- 
schmetterungen durch  umfallende  Bäume  etc.  zur  Beobachtung  gelangen. 
Mitunter  sind  es  aber,  wie  bei  zwei  meiner  Fälle,  an  sich  harmlose, 
subkutane  Injektionen,  oder,  wie  von  anderen  berichtet,  Infusionen  in- 
differenter Kochsalzlösungen,  welche  von  dem  Ausbruch  der  gefürchteten 
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Erkrankung  gefolgt  waren.  Ich  verweise  hinsichtlich  weiterer  Einzel- 
heiten über  diesen  Punkt  auf  die  eben  genannte  Arbeit  von  Welch 
und  beschränke  mich  hier  noch  auf  die  Konstatierung  der  sich  aus  dem 
Studium  der  Literatur  ergebenden  wichtigen  Tatsache,  dass,  wie  auch 
Welch  erwähnt,  drei  Beispiele  vorliegen,  in  welchen  bei  einem  und  dem- 
selben Individuum  multiple  voneinander  getrennte,  als  metastatisch  auf- 
zufassende Herde  von  Gasgangrän  aufgetreten  sind;  so  einmal  am 
Vorderarm  und  der  entgegengesetzten  Schulter,  einmal  am  Schenkel 
und  beiden  Schultern,  einmal  endlich  an  einer  Schulter  und  am  Steiss. 
Ich  fuge  hier  als  vierte  in  Betracht  kommende  Beobachtung  Fall  2 
meiner  Monographie  bei,  wo  es  sich  um  zwei  Herde  im  Bereich  des 
rechten  Ellbogens  und  der  Unken  Schulter  gehandelt  hat.  Eine  Er- 
klärung dieser  Fälle  ist  nur  durch  die  Annahme  möglich,  dass  es  sich 
um  eine  Verschleppung  des  Gangrän  erzeugenden  Bacillus  allein  oder 
mit  anderen  Mikroben  durch  die  Blut-  oder  Lymphbahn  in  von  der 
Eintrittsstelle  entfernte  Gegenden  gehandelt  hat.  Was  speziell  meinen 
eben  zitierten  Fall  2  anlangt,  so  betraf  derselbe  einen  an  jauchendem 
Speiseröhrenkrebs  leidenden  Kranken  und  es  unterliegt  meines  Erachtens 
keinem  Zweifel,  dass  von  der  Geschwürsfläche  des  Ösophagus  aus,  welche, 
wie  man  sich  bei  derartigen  Gelegenheiten  unschwer  überzeugen  kann, 
eine  Brutstätte  für  die  verschiedenartigsten  aärobeu  und  anaeroben 
Bacillen  abgibt,  ein  Transport  des  Gasphlegmonerregers  nach  den  eben 
genannten  Lokalitäten  stattgefunden  hat.  Ich  hebe  diese  schon  von 
Welch  urgierte  Tatsache,  in  völliger  Übereinstimmung  mit  ihm,  schon 
hier  hervor  und  werde  später  nochmals  darauf  zurückzukommen  haben. 
Eingehende  Untersuchungen  über  die  Gangrfene  foudroyante  ver- 
danken wir  F.  Hitschmann  und  0.  Th.  Lindenthal  [30].  Ich 
halte  es  für  erforderlich,  auf  diese  meine  eigenen  Untersuchungen  nach 
einzelnen  Richtungen  ergänzende  Publikation  etwas  ausführUcher  einzu- 
gehen und  zunächst  die  von  den  genannten  Autoren  beobachteten  Fälle 
zu  analysieren.  Auf  den  einen  derselben  (Fall  VI),  bei  welchem  es  sich 
um  eine  Mischinfektion  durch  das  Bact.  coli,  Streptococc.  pyog.  und 
ein  nicht  züchtbares  Stäbchen  bei  einem  Diabetiker  handelte,  habe  ich 
gelegentUch  der  Erörterung  der  Bedeutung  des  Bact.  coli  für  das  Zu- 
standekommen der  Gasgrangän  bereits  Bezug  genommen  und  wende 
mich  daher  jetzt  zunächst  ihrem  Fall  I  zu.  Hier  war  die  Gasgrangän 
des  linken  Oberschenkels  im  Anschluss  an  eine  komplizierte  Fraktur 
desselben  nach  Sturz  aus  einer  4.  Etage  entstanden.  Die  bakteriologische 
Untersuchung  ergab,  ausser  dem  von  mir  gefundenen  Gasphlegmone- 
erreger,  den  die  Verfasser  (S.  26)  als  „spezifischen  Erreger  der  Gasphleg- 
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mone''  bezeichnen,  den  gelben  Eitercoccus,  das  Bact.  col.  commun.  und  ein 
aerobes  sporentragendes,  im  Tierversuch  durchaus  nicht  pathogen  ge- 
wesenes Stäbchen,  das  die  Autoren  bei  ihren  anderen  Fällen  nicht  mehr 
zur  Beobachtung  bekamen.  Ich  sehe  von  einer  Reproduktion  der  von 
Lindenthal  und  Hitschmann  gegebenen  Beschreibung  dieses  Stäb- 
chens ab,  obwohl  ihm  von  den  Autoren  eine  gewisse  Bedeutung  bei 
dem  Zustandekommen  der  Erkrankung  beigelegt  \7orden  zu  sein  scheint. 
Sie  drücken  sich  in  dieser  Beziehung  etwas  diplomatisch  aus.  Auch  im 
Fall  IV  bestand  eine  Mischinfektion  mit  dem  „spezifischen  Anaerobium" 
und  einer  zweiten  nicht  züchtbaren  Stäbchenart.  Die  Gasgangrän  hatte 
sich  bei  einem  Geisteskranken  nach  einer  das  rechte  Fussgelenk  betreffen- 
den Fraktur  entwickelt;  Ausgang  in  Tod.  Ausserordentlich  wertvoll 
sind  die  Fälle  11,  III  und  V  der  Wiener  Autoren,  weil  es  sich  bei 
ihnen  um  „reine  Infektionen"  mit  dem  von  mir  als  Erreger  der  Gras- 
phlegmone  bezeichneten  Bacillus  gehandelt  hat  und  Lindenthal  und 
Hitschmann  so  Gelegenheit  gegeben  war,  die  Wirkung  desselben 
auf  das  menschliche  Unterhaut-  und  Muskelgewebe  zu  studieren, 
während  ich  in  meiner  Monographie  nur  über  die  Untersuchung  des 
durch  künstliche  Infektion  von  Meerschweinchen  gewonnenen  Materials 
berichtet  habe.  Bei  Fall  II  handelte  es  sich  um  Gasgangrän  des  rechten 
Armes  nach  komplizierter  Fraktur  beider  Vorderarmknochen  durch  Sturz 
von  einem  Baum  [Ausgang  in  Heilung],  im  Fall  HI  um  die  gleiche  Er- 
krankung nach  einer  Ober-  und  Unterschenkelfraktur  durch  Fall  von 
der  Strassenbahn  [Ausgang  in  Tod],  im  Fall  V  endlich  um  Gasgangrän 
nach  einer  Fraktur  des  rechten  Obersckenkels  bei  einer  Rauferei, 
wobei  der  Patient  mit  grosser  Gewalt  gegen  einen  „Schotterhaufen"  ge- 
worfen wurde  und  liegen  blieb  [Ausgang  in  Tod].  Der  Fall  VII  gehört 
nicht  hierher,  denn  hier  lag  keine  Erkrankung  an  Gasgangrän  vor, 
vielmehr  eine  eitrige  Meningitis  nach  einer  mit  Fraktur  der  Hinter- 
hauptsschuppe verbunden  gewesenen  Quetschwunde  am  Hinterhaupt 
und  es  bestand  an  der  Leiche  ein  bei  Lebzeiten  nicht  konstatiertes 
Unterhautemphysen  und  sogen.  Schaumorgane..  Dagegen  konnten  die 
Vf.  auf  Grund  des  Ergebnisses  der  bakteriologischen  Untersuchung  und 
der  von  ihnen  ausgiebig  herangezogene  Schnittuntersuchung  als  Erreger 
der  Meningitis  den  von  mir  gefundenen  Bac.  phlegmon.  emphysem.  ver- 
antwortlich machen.  Für  die  Frage  nach  der  Bedeutung  des  letzteren 
für  die  Entstehung  der  Gasgangrän  kommt  dieser  Fall  indess  nicht  in 
Betracht.  Die  Resultate  der  mikroskopischen  Untersuchung  an  den  von 
Gasgangrän  befallen  gewesenen  Extremitäten,  über  welche  L.  und  H. 
sehr  ausführlich  berichten  und  für  welche,  um  dies  nochmal  hervorzu- 
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heben,  ihre  Fälle  II,  III  und  V  als  massgebend  anzusehen  sind,  be- 
stehen in  folgendem.  Ganz  ähnlich  wie  bei  der  experimentell  an  Meer- 
schweinchen erzeugten  Gasgangrän  findet  sich  in  den  von  dieser  Erkrankung 
befallenen  Geweben  des  Menschen  eine  mit  Kernschwund  einher- 
gehende Auflösung  der  Gewebe,  vor  allem  des  Muskelparenchyms.  Die 
einzelnen  Muskelfasern  bieten  Veränderungen  in  ihrer  Querstreifung, 
die  Muskelkeme  färben  sich  entweder  schlecht  oder  gar  nicht.  Am 
intensivsten  ist  dieser  Verlust  der  Kernfärbbarkeit  in  der  Umgebung 
der  stärksten  Bakterienanhäufung.  Dabei  brauchen  diese  Zustände  nicht 
an  allen  Teilen  der  erkrankten  Muskulatur  gleichmässig  in  die  Erschei- 
nung zu  treten,  vielmehr  können  neben  einzelnen  Primitivbündeln,  die 
ihren  Zusammenhang  noch  bewahrt  haben,  andere  liegen,  welche  hyalin 
degeneriert  und  in  zahlreiche,  quere  Scheiben  zerfallen  sind.  Die  Ver- 
änderungen an  den  Müskelkemen  sind  schon  zu  einer  Zeit  vorhanden, 
wo  an  der  Querstreifung  nichts  abnormes  zu  erkennen  ist.  Analog  wie 
bei  der  experimentell  erzeugten  Gasgangräm  des  Meerschweinchens  fin- 
det man  auch  beim  Menschen  mikroskopisch  in  den  Geweben  sowohl 
der  Subkutis,  als  zwischen  den  Muskeln  Gasblasön.  Sie  sind  meist  rund, 
zuweilen  oval,  manchmal  unregelmässig  begrenzt  und  besitzen  keine 
eigenen  Wandungen.  Allenthalben  finden  sich  Blutungen,  wobei  die  extra- 
vasierten  Blutscheiben  wie  ausgelaugt  aussehen.  Die  Muskulatur  zeigte 
in  allen  Fällen  der  Wiener  Autoren  ein  braunrotes  bis  dunkelbraunes 
Kolorit  In  einem  ihrer  Fälle  fand  sich  als  Ursache  dieser  Färbung  ein 
besonderes  Pigment,  das  in  den  übrigen  Fällen,  obwohl  die  Muskeln  ein 
ähnliches  Aussehen  boten,  nicht  vorhanden  war.  „Jede  nennenswerte 
zellige  Infiltration  fehlt."  Die  seröse  Durchtränkung  der  Gewebe  be- 
trifft am  reichlichsten  das  lockere  Bindegewebe;  in  den  gehärteten  Ge- 
websteilen gerinnt  die  ausgetretene  Flüssigkeit  zu  einer  fein  granuherten, 
oft  homogenen  Masse,  die  häufig  auch  zwischen  den  Muskelprimitiv- 
bündeln, diese  dadurch  zur  Quellung  bringend  und  auseinander  drängend, 
vorhanden  ist.  Leukocyten  begegnet  man  hier  nur  ausnahmsweise,  wie 
denn  auch  sonst  „im  ganzen  übrigen  Gewebe  jede  nennenswerte  Infil- 
tration fehlt''.  Die  spezifischen  Bakterien  sind  nicht  in  allen  Fällen  gleich 
reichlich  vorhanden,  sie  liegen  teils  einzeln,  teils  in  grösserer  Zahl 
zwischen  den  Primitivbündeln,  am  reichUchsten  in  den  stark  pathologisch 
veränderten  Teilen,  aber  auch  an  der  Grenze  gegen  das  gesunde  Gewebe. 
Die  fixen  Bindegewebszellen  behalten  ihr  Kemfärbungsvermögen  viel 
länger  als  das  eigentliche  Muskelgewebe.  Bezüglich  ihrer  an  Tieren  ange- 
stellten Versuche  kommen  Linden  thal  und  Hitschmann  zu  mit  den 
meinigen  völlig  übereinstimmenden  Ergebnissen,  und  nur  insofern  weicht 
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ihre  Beschreibung  von  der  meinigen  etwas  ab,  als  sie  für  die  Meer- 
schweinchen „eine  wenn  auch  geringe  zellige  Infiltration  der  Muskulatur 
[soll  wohl  heissen  des  intermuskulären  Gewebes.  Fraenkel  (1.  c.  S.  151)J 
zugeben,  während  ich  bei  meinen  Untersuchungen  an  diesen  Tieren,  wie 
oben  erwähnt,  auf  die  stellenweise  dichte  kleinzellige  Infiltration  des 
intermuskulären  Gewebes  hingewiesen  habe.  Die  Verfasser  bemerken 
aber  ausdrücklich,  dass  sie  diese  Infiltration  auch  in  jenen  Fällen  wahr- 
nehmen, in  welchen  sie  „absolut  rein  (im  bakteriellen  Sinne)''  gearbeitet, 
d.  h.  also  in  welchem  sie  die  Infektion  ausschliesslich  mit  dem  von  mir 
gefundenen  Bacillus  bewirkt  hatten.  In  einer  im  Jahre  1900  pulizierten 
Arbeit  berichten  die  genannten  Autoren  (31)  über  einen  neuen  Fall  von 
Gasgangrän,  die  sich  an  einen  grösseren,  zur  Hebung  einer  Ankylose 
im  rechten  Ellenbogengelenk  unternommenen,  operativen  Eingriff  ange« 
schlössen  hatte.  Es  handelte  sich  um  eine  Mischinfektion  mit  dem 
Staphyloc.  pyog.  aur.,  dem  Bac.  phlegmon.  emph.  und  endlich  mit  sporen- 
tragenden, durch  das  Züchtungsverfahren  indess  nicht  in  Beinkultur  ge- 
wonnenen Bacillen,  die  beiläufig  von  den  Verfassern,  meines  Erachtens  ohne 
dass  sie  Beweise  dafür  erbracht  haben,  als  Dauerformen  des  spezifischen 
Bacillus  angesehen  werden.  Der  histologische  Befund  ergab  „dieselben 
typischen  Bilder,  wie  wir  sie  in  den  früheren  Fällen  bei  Reininfektionen 
gesehen  haben''.  In  gesperrtem  Druck  weisen  die  Verfasser  hier  erneut 
„auf  das  Fehlen  aller  entzündlichen  Erscheinungen"  hin;  „selbst  eine 
erhebliche  seröse  Durchtränkung  der  Bindegewebsmassen  fehlt".  Nun 
stellt  aber  die  hier  mitgeteilte  Beobachtung  gar  keine  reine  Infektion 
mit  dem  Bac.  phleg.  emphys.  vor,  sondern  es  handelt  sich  mn  eine 
Mischinfektion,  mindestens  mit  dem  gelben  Eitercoccus.  Zudem  ba- 
sieren die  Verfasser  ihren  histologischen  Befund  auf  die  Untersuchung 
eines  exzidierten  Muskelstückchens,  und  es  ist  doch  der  Einwand  sehr  be- 
rechtigt, dass,  wenn  sie  Gelegenheit  gehabt  hätten,  aus  verschiedenen 
Teilen  des  schwer  erkrankten  Armes  Gewebe  für  die  mikroskopische 
Prüfung  zu  verwenden,  ihre  Ergebnisse  andere  gewesen  wären.  Trotz 
alledem  stellen  Linde nthal  und  Hitschmann  auf  Grund  jeuer  drei 
in  ihrer  ersten  Arbeit  mitgeteilten  Fälle  von  Reininfektion  (Fälle  II,  III, 
V),  auf  welche  ich  eben  gebührend  hingewiesen  habe,  die  These  auf, 
„dass  in  den  reinen  Formen  die  Entzündung,  wie  wir  dies  als  die  ersten 
zu  zeigen  in  der  Lage  waren,  vollständig  fehlt".  Sie  fassen  die  an  den 
Geweben  auftretenden  Veränderungen  als  durch  den  Gasphlegmonerreger 
bedingte  Vergärungserscheinungen  auf  und  bezeichnen  daher  den 
ganzen  Prozess  als  „Vergärungsnekrose  [(31)  S.  25). 

Noch    vor    dem    Erscheinen    der   eben    angezogenen  Arbeit    von 
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Liindenthal  und  Hitschraann  hatte  ich  Gelegenheit  einen  höchst 
akut  verlaufenen,  nach  Überfahrungsfraktur  eines  Oberschenkels  durch 
einen  elektrischen  Strassenbahnwagen  entstandenen  Fall  von  Gasgangrän 
zu  beobachten,  der  besonders  deswegen  ein  erhöhtes  Interesse  verdient, 
-weil  sich  hier  die  schweren  Veränderungen  nach  der  Amputation  des  zer- 
malmten Beina  innerhalb  des  kurzen  Zeitraums  von  7  Stunden,  welcher 
zwischen  der  Beendigung  des  operativen  EingrifEs  und  dem  Eintritt  des 
Todes  verstrichen  war,  entwickelt  ;hatten.  Die  bakteriologische  Unter- 
suchung der  erkrankten  Gewebe  mittelst  des  Miskroskops  und  Kultur- 
verfahrens hatte  ergeben,  dass  es  sich  um  eine  absolute  Reininfektion 
mit  dem  Gasphlegmoneerreger  handelte  und  trotzdem  war  es  mir  ge- 
lungen, an  Schnitten  durch  Gewebsstücke ,  welche  den  verschiedensten 
Teilen  des  erkrankten  Amputationsstumpfes  entnommen  waren,  obwohl 
wir  noch  dazu  ein  so  frühes  Stadium  des  Prozesses  vor  uns  hatten,  die 
Anwesenheit  multipler  entzündlicher  Infiltrationsherde  sowohl  in  der 
Subkutis,  als  im  intermuskulären  Gewebe  festzustellen  [(17)  S.  86).  Da- 
mit ist  aber  die  von  Lindenthal  und  Hitschmanh  als  so  apodiktisch 
hingestellte  Tatsache ,  dass  „in  den  reinen  Fällen  die  Entzündung  voll* 
ständig  fehlt"  als  nicht  zutreffend  gekennzeichnet  und  andererseits  durch 
den  von  mir  beigebrachten  Befund  eine  vollkommene  Übereinstimmung 
der  Gewebsalterationen  zwischen  der  beim  Menschen  aus  irgend  welchen 
Ursachen  entstandenen  und  der  beim  Meerschweinchen  experimentell 
erzeugten  Gasgangrän  bewiesen. 

Nach  den  von  den  verschiedensten  Beobachtern  in  aller  Herren 
Ländern  über  die  Gangräne  foudroyante  gesammelten  Erfahrungen^ 
welche  sich  auf  klinische  Beobachtung,  bakteriologische  Befunde  und 
Tierexperiment,  sowie  die  Ergebnisse  der  an  den  erkrankten  Teilen  er- 
hobenen mikroskopischen  Befunde  stützen,  hätte  man  füglich  erwarten 
können,  dass  die  Bedeutung  des  als  Bac.  phlegmon.  emphysem.  be- 
zeichneten, in  der  i)ei  weitem  grössten  Zahl  der  Fälle  von  Gasphleg- 
mone  gefundenen  Mikroorganismus  als  eines  spezifischen,  hochgradig 
pathogenen,  diese  Erkrankung  auslösenden  auch  allseitig  anerkannt 
werden  würde.  In  der  Tat  traf  dies  auch  zu.  Erst  in  allerjüngster 
Zeit  hat  Westenhöffer  (54)  den  Versuch  gemacht,  diesen  Mikroben 
seiner  Rolle  als  Krankheitserreger  zu  entkleiden  und  ihn  als  einen  Sa- 
prophyten  hinzustellen,  der  sich  nur  „auf  totem,  nekrotischem,  aus  der 
Zirkulation  ausgelöstem  Gewebe  (oder  Exsudaten)  ansiedelt,  und  nunmehr 
auf  diesem  günstigen  Nährboden  Gas  bildet*'.  Westenhöffer  stellt 
direkt  die  Behauptung  auf  „der  Bac.  phleg.  emphysem.  ist  für  den 
Menschen  nicht  infektiös"  [(54)  S.  210].     Seiner  Ansicht  nach  ist  „das- 
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jenige,  was  die  Gangräne  foudr.  zu  einer  so  gefährlichen  Komplikation 
von  Wunden  und  Phlegmonen  macht,  die  Resorption  der  Zersetzungs- 
produkte,  die   infolge  der  Auseinandertrennung    der  Teile   durch  Gas 
leichter  resorbiert  werden,  als  zu  einer  Zeit,  wo  der  Bac.  phleg.  emphysem. 
noch  nicht  angesiedelt  ist,  ferner  das  Übergreifen  der  Fäulnis  auf  ge- 
sunde Teile,  wozu  die  Gasbildung  entschieden  beiträgt''.    Es  erscheint 
mir  nun  kein  irgendwie  unbiUiges  Verlangen,  wenn  man  von  jenaiaiidem 
der  von  den  bis   dabin    allgemein   acceptierten   so  völlig   abweichende 
Anschauungen  vertritt,  auch  erwartet,  dass  er  für  seine  so  divergierende 
Auffassung  gute  Gründe  beibringt.    In  der  Westenhöf ferschen  Ar- 
beit wird  man  aber  vergebens  nach  solchen  suchen.    Hat  doch  Westen- 
hoff  er  nicht  einmal  Gelegenheit  gehabt,  einen  einzigen  Fall  von  Gas- 
gangrän klinisch  und  anatomisch  bezw.  bakteriologisch  zu  untersuchen; 
wenigstens  ist  in  seiner  Abhandlung   nirgends   davon  die  Rede,    seine 
Beobachtungen  beschränken  sich  vielmehr  ausschliesshch  auf  sogenannte 
Schaumorgane.    Ja  Westenhöffer  hat  anscheinend  nicht  ein  einziges 
Experiment  mit  dem  von  ihm  zu  den   Saprophyten  gerechneten  Bac. 
phlegmon.  emphysem.  gemacht,  was  doch  so  leicht  und  am  besten  ge- 
eignet gewesen  wäre,  ihm  das  völlig  unhaltbare  seiner  Lehre  vor  Augen 
zu  führen.    Denn  durch  die  subkutane  Injektion  geringer  Mengen  einer 
Kulturaufschwemmung  in   die  Subkutis   von  Meerschweinchen,    wobei 
doch,  wenn  sie  auch  noch  so  ungeschickt  ausgeführt  wird,  niemals  eine 
Abtötung  von  Gewebe  herbeigeführt  wird,  hätte  er  dann  eine  klassische 
Gasgangrän,    wenigstens   beim  Meerschweinchen,   zu  sehen   bekommen 
und  sich  davon  überzeugt,  dass  dieser,  seiner  Ansicht  nach,  saprophy- 
tische  Mikroorganismus  in  rapider  Weise  gesundes  Gewebe   zur  Erwei- 
chung und  zum  Zerfall  bringt  und  vielfach  den  Tod  der  Versuchstiere  im 
Gefolge  hat    Westenhöffer  bewegt  sich  übrigens  mit  seiner  Ansicht 
über  die  Art  und  Weise  der  Wirkung  des  Bacillus  in  Widersprüchen. 
Das  eine  Mal  behauptet  er,  dass  die  Gefahr  der  Gasphlegmone  wesent- 
lich auf  der  Resorption  der  Zersetzungsprodukte  beruht,  die  infolge  der 
Auseinanderdrängung  durch  Gas  leichter  resorbiert  werden,  als  zu  einer 
Zeit,  wo  der  Bacillus  noch  nicht  angesiedelt  war   und  gibt  damit  der 
Vorstellung  Raum,  dass  schon  vor  dem  Eindringen  dieses  Bacillus  „JZer- 
setzungsprodukte"   bestanden    haben,    bezüglich  deren  natürUch    jeder 
fragt,   auf   welche   Einflüsse   ihre   Anwesenheit   zurückgeführt   werden 
muss.    Keinesfalls  ist  nach  diesem  Satz  ihre  Genese  mit  dem  fragUchen 
Bacillus  in  Zusammenhang  zu  bringen,  denn  er  war  ja  noch  gar  nicht 
in  der  Wunde.    Seine  spätere  Invasion  bewirkt,   das  ist  der  Gedanken- 
gang Westenhöffers,  in  diesen  „Zersetzungsprodukten"  auch  nichts 
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anderes  als  Gasbildung  und  dadurch  werden  die,  unabhängig  von  dein 
dnSuss  des  Gasbadllus,  durch  Momente  unbekannter  Art  entstandenen 
Zersetzungsprodukte  leichter  resorbiert  und  schädigen  den  Organismus. 
An   anderer  Stelle  der  gleichen  Arbeit  (S.  218)  spricht  er  aber  davon, 
nachdem   er  die  Fähigkeit   des  Bacillus   darauf   beschränkt   hat   „nur 
sekundär  auf  nekrotischem,  totem  Gewebe  als  reiner  Saprophyt  Gas  zu 
bilden",  „dass  die  Resorption  der  durch  dieses  Bakterium  (bei  Weste n - 
böffer  heisst  es  Bakterien,  weil  in  die  Besprechung  neben  dem  Bac. 
phlegmon.  emphys.  auch  Proteus  und  Bact.  col.  einbezogen  sind)  hervor- 
gerufenen Zersetzungsprodukte  ....  die  schweren  AUgemeinerschein- 
UDgen  herbeiführt''.    Hier  wird  also  dem  Bacillus  das  Vermögen  zuge- 
sshrieben,  Zersetzungsprodukte,   allerdings   nur  auf  totem  Gewebe,   zu 
produzieren.    Hätte  W.  Gelegenheit  gehabt,  Fälle  von  Gasgangrän  beim 
Menschen  mit  eigenen  Augen  zu  sehen,   dann  würde  er  auch  wahrge- 
nommen haben,   dass    seine  Annahme   von  dem  toten,    aus  der  Zirku- 
lation ausgelösten  Gewebe  ganz  und  gar  nicht  den  tatsächlichen  Ver- 
hältnissen entspricht.      Ja,   in   dieser  Beziehung   wären    nicht   einmal 
eigene  Beobachtungen  nötig  gewesen,   sondern  es  hätte  nur  eines  ein- 
gehenden Studiums  der  Literatur  bedurft,  um  W.  die  Überzeugung  bei- 
zubringen, dass  diese  schwere  Erkrankung  vielfach  nach  an  sich  ganz 
unbedeutenden  Traumen  entsteht,  worauf  ich  bereits  oben  hingewiesen 
habe.    Genaue  Angaben  über  die  hier  in  Betracht  kommenden,  ätio- 
logischen Momente  enthält  die  vortrefiOiche  Arbeit  von  Welch  [(57)  S.  193]. 
Kochsalzinfusionen   und  subkutane  Injektionen  sind  so   harmlose  Ein- 
griffe, dass  von  ihnen  auch  Westenhöffer  nicht  wohl  behaupten  wird, 
sie   wären   im   stände,  Gewebe   zur  Nekrose  zu  bringen   und   aus  der 
Zirkulation  zu  lösen,   denn  dann  hätte  man  in  den  tausend   und  aber 
tausend  Fällen,  in  welchen  die  ersteren  besonders  im  Gholerajahr  aus- 
geführt worden  sind,  doch  wenigstens  ab  und  an  bei  den  so  behandelten 
Kranken    Gasphlegmonen    beobachten    müssen.      Ganz    dasselbe    gUt 
von  Kampfer-  und  Ätherinjektionen,  die  täglich  zur  Anwendung  ge- 
langen und  doch  ebenso  wie  Kochsalzinjektionen  nur  ganz  ausnahms- 
weise  von   dem  Auftreten   einer   derartigen  Erkrankung   gefolgt   sind. 
Aber  freilich,   so   wird  Westenhöffer  sagen,   in   all  diesen  Fällen 
handelt  es  sich  um  einen  bereits  kranken  Organismus,  dessen  Gewebe 
^icht  als  normal  bezeichnet  werden  können.    Indess,  selbst  wenn  man 
diese  Tatsache  bereitwillig  zugibt,   so  kann  doch  W.  die  andere  nicht 
-aus  der  Welt  schaffen,  dass  die  Gewebe   dieser  an  verschiedenartigen 
-Krankheiten,  wie  Cholera,  Magen-  und  Speiseröhren-Garcinom  leidenden 
Personen  absolut  nicht  die  Bedingungen  erfüllen,  deren  der  Gasbacillus 
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noch  W.  zu  seiner  Ansiedelung  und  Vermehrung  bedarf,  dass  sie  näm- 
lich an  den  Stellen,  wo  die  Infusionen  oder  Injektionen  vorgenommen 
worden  sind,  dadurch  weder  nekrotisch,  noch  aus  der  Zirkulation  ausge- 
löst werden.    Übrigens  ist  auch  bei  sonst  gesunden  Personen  das  Auf- 
treten von  Gasgangrän  nach  relativ  unbedeutenden  chirurgischen    Ein- 
griffen  beobachtet  worden,    so  nach  der  Unterbindung  der  A.  femoral 
wegen  Aneurysma,  nach  der  Operation  einer  eingeklemmten  Litt r eschen 
Hernie,    nach    der  Entfernung    des  Wurmfortsatzes.      Hier   bestanden 
keinerlei  konstitutionelle  Erkrankungen,  sondern  rein  lokale  Krankheits- 
prozesse, die  nicht  einmal  die  Annahme  zulassen,  dass  durch  ein  Allgemein- 
leiden bedingte  Ernährungsstörungen  der  Gewebe  hervorgerufen  woiden 
wären  und  trotzdem  hat  sich  im  Gefolge  derartiger,  in  gesunden  Weich- 
teilen ausgeführter,  operativer  Massnahmen  Gasgangrän  entwickelt.     Der 
Tierversuch  aber,  bei  dem  man  es  mit  absolut  normalen  Geweben  völlig 
gesunder  Tiere  zu  tun  hat,  spricht  vollends  g^en  die  Westenhdf  forsche 
Vorstellung.    Wenn  man  nur  aseptisch  arbeitet,  dann  vertragen  Meer- 
schweinchen  die   subkutane  Einverleibung  grosser  Mengen  in  Bouillon 
aufgeschwemmter  Agarpartikelchen  und  vieler  ccm.  des  für  einen  meiner 
Patienten  so  verhängnisvoll  gewordenen  sauern  Morphiumgemisches  an- 
standslos.    Die  gleichzeitige  Einbringung  von  Spuren  der  Gasbacillos 
^  es  genügt  in  solchen  Fällen  die  Einführung  der  mit  Kulturpartikelchen 
verunreinigten  Kanüle  —  reicht  aus,  um  bei  diesen  Tieren  eine  foudro- 
yante  Gasgangrän  zu  erzeugen.    Gerade  durch  diese  Versuche  ist  der 
Beweis  erbracht,  dass  der  Bac.  phlegmon.  emphys.  infektiös,  d.  h.  im 
Stande  ist,  sich  in  der  Subkutis  geeigneter  Tiere  zu  vermehren  imd  das 
schwere  Krankheitsbild  der  sogenannten  Gasgangrän  auszulösen.    Und 
ganz  dasselbe  gilt  für  den  Menschen.   Gerade  die  im  Anschluss  an  sub- 
kutane Injektionen  und  Infusionen  aufgetretenen  Fälle  von  Gasgangrän 
beweisen  das.    Hier  müssen  eben  durch  die  an  sich  so  unbedeutenden 
Stichverletzungen  Keime   des  Gasphlegmoneerregers  importiert   worden 
sein,  die  sich  nicht  nur  in  loco  vermehrt,   sondern  von  der  Injektions- 
stelle  aus,   zuweilen   äusserst    rapide,   unter  Erzeugung  des  typischen 
Bildes  der  Gasgangrän  über  weite  Strecken  verbreitet  haben.    Diese  Beob- 
achtungen beweisen  aufs  schlagendste,  dass  auch  im  Gefolge  von  so 
geringfügigen  Verletzungen,  wie  beim  Einstich  in  die  Subkutis  gelegent- 
lich der  Vornahmen  von  subkutanen  Injektionen  oder  Infusionen,  Gas- 
gangrän auftreten  kann  und  berechtigen  dazu,  diese  Fälle  in  Parallele 
zu  setzen  mit  jenen  neuerdings  von  verschiedenen  Seiten  bekannt  ge- 
machten,   wo    sich    an    subkutane  Gelatineinjektionen  Tetanus    ange- 
schlossen hat.    Bei  beiden  die  gleiche  Art  der  Verletzung,  bei  beiden 
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das  Eindringen  anaerober  Bakterien  in  die  Subkutis,  das  ist  eine  Örtlich- 
I^eit,  wo  diese  Bakterien  günstige  Bedingungen  für  ihre  Weiterentwicke- 
lung finden.  Wie  sich  die  Gasgangrän  häufig  an  schwere  Weichteiiver- 
letzungen  besonders  der  Extremitäten,  wie  sich  der  Tetanus  häufig  an 
relativ  unbedeutende,  aber  immerhin  die  Gewebe  bis  zu  einer  gewissen 
Tiefe  durchdringenden,  Läsionen  anschUesst,  so  kann  andererseits  auch 
die  Gasgangrän  nach  leichten,  in  bezug  auf  ihre  Qualität  den  von  Te- 
tanus gefolgten  an  die  Seite  zu  stellenden  Traumen,  und  so  kann  der 
Tetanus  nach  schwereren  Gewalteinwirkungen,  wie  sie  sonst  mehr  bei  der 
Gasgangrän  eine  Rolle  spielen,  in  die  Erscheinung  treten.  Nicht  die 
grössere  oder  geringere  Schwere  der  Verletzung  ist  es,  was  bestimmend 
auf  den  Eintritt  oder  das  Ausbleiben  der  Gasgangrän  wirkt,  sondern 
ledigUch  die  Anwesenheit  oder  das  Fehlen  des  spezifischen  Erregers. 
Selbst  stark  gequetschte  und  „aus  der  Zirkulation"  ausgelöste  Gewebe  ver- 
fallen der  Gangr.  f oudroyante  nicht,  wenn  nicht  der  spezifische  Erreger  mit 
ihnen  in  Berührung  kommt.  Das  lehrt  die  klinische  Beobachtung  auf 
chirurgischen  Abteilungen  zur  Genüge  und  gerade  darin  hegt  der  Fort- 
schritt der  Erkenntnis  gegenüber  „den  Alten  ....  mit  ihrem  „bakteriolo- 
gisch ungetrübten  Auge"  [Westenhöf  f  er  1.  c.  8. 210]  dass  wir  jetzt  wissen, 
dass  sich  auch  nach  den  schwersten  Verletzungen  die  Gasgangrän  nicht 
zu  entwickeln  braucht  und  dass  sie  nach  harmlosen  eintreten  kann, 
wenn  in  die  von  der  Verletzung  betroffenen  Gewebe  der  spezifische  Bacillus 
eingedrungen  ist.  Ich  komme  also  ganz  im  Gegensatz  zu  Westen- 
höf f  er,  und  nicht  wie  dieser  lediglich  an  der  Hand  spekulativer  Be- 
trachtungen, sondern  gestützt  auf  klinische,  pathologisch-anatomische  und 
experimentell-bakteriologische  Tatsachen  zu  der  von  mir  schon  im  Jahre 
1893,  wie  ich  glaube,  genügend  bewiesenen,  seit  jener  Zeit  von  den  ver- 
schiedensten Autoren  bestätigten  Behauptung,  dass  der  Bac.  phlegmon. 
emphysem.  tatsächUch  aus  eigener  Kraft  Gasgangrän  auch  an  sonst  ge- 
sunden Geweben  des  Menschen  zu  erzeugen  im  stände  ist  Ich  halte 
die  von  Westenhöffer  proklamierten  Anschauungen  für  Irrlehren, 
die  auch  bei  mit  „bakteriologisch  ungetrübtem  Auge"  versehenen  Forschern 
keinen  Anhang  finden  werden. 

Ein  sehr  wertvolles  Argument  für  die  pathogene  Bedeutung  der 
in  Rede  stehenden  Bacillen  für  den  Menschen  ist  das  Auftreten  mehr- 
facher, mit  Gasbildung  und  Gewebszerfall  einhergehender  Herde,  bei 
einem  und  demselben  Individuum,  nachdem  am  Orte  der  Läsion  die 
Erscheinungen  der  Gasgangrän  aufgetreten  sind.  Ich  habe  auf  diese 
Verhältnisse,  unter  Hinweis  auf  die  Angaben  von  Welch,  bereits  auf- 
merksam gemacht  und  bei  dieser  Gelegenheit  auch  erwähnt,  dass  selbst 
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ohne  yorangegangene  Traumen  derartige  gashaltige  Gangränherde  ent- 
stehen können,  wenn  sich,  (wie  in  Fall  II  memer  Monographie  bei  einem 
an  verjaucht^m  Speiseröhrenkrebs  leidenden  Patienten)  an  irgend  einer 
Stelle  des  Körpers  den  Gasphlegmoneerreger  beherbergende  geschwürige 
Flächen  oder  ähnliche  Zerfallsherde  befinden.    Schon  nach  derartigen, 
auf  rein  klinischer  Wahrnehmung  basierenden  Beobachtungen  unterliegt 
es  keinem  Zweifel,  dass  man  es  hierbei  mit  metastatischen  Prozessen  zu 
tun  hat,  die  durch  eine  Verschleppung  des  Gasphlegmoneerregers  auf 
dem  Lymph-  oder  Blutwege  entstanden  sein  müssen.    Der  von  Linden- 
thal  und  Hitschmann  gegen  eine  solche  Annahme  eingelegte  Wider- 
spruch [(31)  S.  A.  S.  15]  muss  demnach  trotz  der  Entschiedenheit,   mit 
der  ihn  die  genannten  Verf.  erhoben  haben,  als  unberechtigt  zurückge- 
wiesen werden  und  das  um  so  mehr,  als  —  und  zwar  schon  vor   der 
eben  angezogenen  Veröffentlichung  von  Lindenthal  und  Hitscb- 
mann  —  Beobachtungen  bekannt  gemacht  waren,  bei  welchen  intra 
vitam  im  zirkulierenden  Blut  sowohl  mikroskopisch,  als  kulturell  die  An- 
wesenheit des  Bac.  phlegmon.  emphys.  festgestellt  worden  ist.    Es   ist 
für  diese  Frage  gleichgültig,  dass  es  sich  dabei  nicht  um  Fälle   von 
Gasgangrän  gehandelt  hat;  kommt  es  doch  ledighch  auf  die  Feststellung 
des  Vorkommens  des  fraglichen  Bacillus  im  Blut  des  lebenden  Menschen 
überhaupt  an.     Ich  verweise  in  dieser  Beziehung   auf  die  wertvollen 
Mitteilungen  von  Welch  [(57)  S.  203]  und  bemerke,  dass  ich  im  Januar 
V.  J.   einen   schweren,   tödlich  verlaufenen  Fall  von  Puerperalfieber*) 
(Sektion  Nr.  137,  1902)  anatomisch  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte, 
bei  welchem  die  Infektion  ausschliesslich  durch  den  im  Blut  der  Patientin 
mikroskopisch  und  kulturell  nachgewiesenen  Bac.  phlegmon.  emphys. 
herbeigeführt  worden  war.    Durch  diese  Feststellungen  ist  unumstösslich 
dargetan,  dass  der  uns  beschäftigende  Erreger  der  Gasgangrän,  der  auch 
bei    verschiedenen    anderen   Krankheitszuständen    des   Menschen,   auf 
welche  hier  nicht  näher  eingegangen  werden  soll,  eine  Rolle  spielt,  sich 
wenigstens  zeitweise  im  Blut  des  lebenden  Menschen  aufhalten  kann. 
Es  darf  unter  diesen  Umständen  auch  nicht  Wunder  nehmen,  dass  er, 
falls  die  geeigneten  Bedingungen  vorhanden  sind,  sich  an  einer,   von 
dem  Ort  der  ersten  Infektion  entfernten,  Stelle  des  Rumpfes  oder  der 
Extremitäten  ansiedelt  und  hier  zur  Entstehung  eines,  dann  als  meta- 
statisch aufzufassenden,  Gasgangränherdes  Anlass  gibt.    Die  Sunune  der 
vorstehend  mitgeteilten  Tatsachen  wird,   denke  ich,   ausreichen,  einen 


1)  Cf.  Lenhartz,  die  septischen  Erkrankangen  in  Nothnagels  spez.  Pathol. 
u.  Therapie  III,  8.  Teil,  1.  Abteil.,  S.  322. 
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jeden,  der  an  die  Existenz  und  die  Wirksamkeit  pathogener  Mikroor- 
ganismen überhaupt  glaubt,  davon  zu  überzeugen,  dass  der  als  Bac. 
phlegmon.emphys.  bezeichnete  Mikrobe  mit  Fug  und  Recht  den  pathogenen 
Mikroorganismen  zugerechnet  werden  muss.  Einen,  dem  Westenhöf  f  er* 
sehen  ähnlichen  Standpunkt  hat  übrigens  schon  Muscatello  (39)  bezügl. 
des  Gasphlegmoneerregers  vertreten,  so  dass  der  Gedanke  W  e  s  tenhöf  fer  s 
nicht  einmal  als  originell  bezeichnet  werden  kann.  In  einer  mit  C. 
Gangitano  gemeinschaftlich  publizierten  kasuistischen  Mitteilung  spricht 
dich  Muscatello  dahin  aus,  dass  der  fragliche  Bacillus,  auf  gesunde 
Gewebe  übertragen,  keine  Wirkung  ausübt,  sich  dagegen  entwickelt 
und  unter  Produktion  von  Gasen  faulige  Zersetzung  bewirkt,  sobald  er 
mit  Geweben  in  Berührung  kommt,  deren  Vitalität  gelitten  hat.  Baum^ 
garten  hat  an  das  über  die  genannte  Arbeit  in  seinem  Jahresbericht 
(Bd.  XIV,  S.  573)  erschienene  Referat  die  Bemerkung  geknüpft  „nach 
E.  Fraenkels  überzeugenden  Tierexperimenten  geht  die  pathogene 
Wirkung  des  Bac.  phlegmon.  emphys.  über  die  ihr  von  den  itahenischen 
Autoren  gesteckten  Grenzen  erheblich  heraus^'  und  ich  kann  mich  da* 
her,  unter  völliger  Anerkennung  dieser  kurzen,  aber  treffenden  Baum«- 
gartenschen  Epikrise  zu  der  Arbeit  der  beiden  Italiener,  auf  die  so- 
eben gegen  Westenhöffer  vorgebrachten  Einwendungen  beziehen, 
welche  in  gleicher  Weise  gegen  Muscatello  und  seinen  Mitarbeiter 
ihre  Gültigkeit  haben. 

Ist  nun  der  als  tatsächlicher  Erreger  der  Gasgangrän  anzusehende 
Bac.  phlegmon.  emphys.  so  charakterisiert,  dass  wir  im  stände  sind,  ihn 
als  einen  Bacillus  sui  generis  anzusehen  und  von  anderen  ihm  ahn« 
liehen  anaöroben  zu  unterscheiden,  wie  etwa  den  Typhusbacillus  von 
Bact.  coli?  Diese  Frage  darf  nach  dem  jetzigen  Stand  unserer  Kennt- 
nisse unbedingt  bejaht  werden.  Es  handelt  sich  um  einen  völlig  un- 
beweglichen, sich  mit  allen  AniUnfarbstoffen  und  insbesondere  auch 
nach  der  Gram  sehen  Methode  vortrefflich  färbenden  Bacillus,  der  nur 
ausnahmsweise  und  unter  uns  bisher  unbekannten  Bedingungen  die 
Fähigkeit  besitzt,  Sporen  zu  bilden  und  dessen  Isolierung  nur  bei  streng 
anaärober  Kultivierung  gelingt.  Zu  den  besonderen  Merkmalen  des 
Bacillus  gehört  vor  allem  auch  sein  Verhalten  dem  Tierkörper  gegen- 
über. Schon  in  meiner  Monographie  hatte  ich  auf  die,  auch  hier  ein- 
gehend dargelegte,  Wirkung  desselben  auf  Meerschweinchen  hingewiesen 
und  festgestellt,  dass  das  Meerschweinchen  als  das  Versuchstier  xor' 
$ox^  gegenüber  dem  Bac.  phlegmon.  emphys.  anzusehen  ist,  während 
sich  Mäuse  absolut  refraktär  verhalten  und  bei  Kaninchen  nur  aus* 
nahmsweise  eine  lokale,  nicht  progrediente  Erkrankung  erzeugt  wird, 
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welche  von  dem  Bild  der  Gasgangrän  toto  coelo  verschieden    ist.     In 
einer  späteren  Arbeit  (16)  konnte  ich  dann  darauf  hinweisen,  dass   zu 
den  Tieren,  welche  in  bezug  auf  die  Sicherheit,  mit  der  es  gelingt,  bei 
denselben    das    schwere,    charakteristische,    meist    rasch    tödlich     ver- 
laufende Krankheitsbild  der  Gasphlegmone  zu  produzieren,  dem    Meer- 
schweinchen an  die  Seite  gestellt  zu  werden  verdient,  aus  der    Reihe 
der  Vögel  der  Sperling  gehört.    Der  sich  an  die  Infektion  anschliessende 
Erankheitsprozess  gestaltet  sich  ganz  analog  wie  beim  Meerschweinchen, 
60  dass  sich  am  Ort  der  Impfung  eine  sich  von  da  rasch  ausbreitende 
gashaltige  Blase  entwickelt,  welche  neben  hämorrhagischer  Flüssigkeit 
zunderartig  zerfallenes  Unterhaut-  und  Muskelgewebe,  nichts  von  Eliter 
enthält.    Die  in  den  grossen  Brustmuskel  geimpften  Tiere  gehen  regel- 
mässig innerhalb  der  ersten  24  Stunden  p.  infektionem  zu  gründe.     In 
dem  lokalen  Krankheitsherd  wimmelt  es  von  Bacillen,  welche  sich   bei 
sehr  bald  nach  dem  Tode  sezierten  Tieren  als  auf  die  Stelle  der  Er- 
krankung beschränkt  zeigen.    Lässt  man  dagegen  die  kleinen  Tierchen 
einige  Zeit  liegen,  dann  kommt  es  zu  einer  postmortalen  Verbreitung 
der  Bacillen  auch  in  inneren  Organe,  unter  denen  sich  namentlich  die 
sonst  nicht  veränderte   Leber  durch  einen  besonderen  Reichtum  aus- 
zeichnet.   Der  Tod  der  Tiere  erfolgt  ausschliesslich  durch  die  schwere 
lokale  Erkrankung  und  die  Resorption  der  an  der  Impfstelle  sich   ent- 
wickelnden toxischen  Produkte.    Sehr  viel  widerstandsfähiger  als  Sper- 
linge erweisen  sich  dem  Gasphiegmonebacillus  gegenüber  Tauben.  Auch 
bei  ihnen  entwickelt  sich  nach  Impfung  in  den  grossen  Brustmuskel 
ein  lokaler   Krankheitsherd.    Es  entsteht  zunächst  ein  hämorrhagisch- 
nekrotisierender Prozess  an  der  Impfstelle,  der  in  seinem  weiteren  Ver- 
lauf zur  Bildung  einer  Gas,  trübblutige  Flüssigkeit  und  erweichte  Muskel- 
massen enthaltenden,  schwappenden  Blase  führt.    Die  im  Bereich  des 
Herdes  missfarbengrünliche  Haut  berstet,  der  darunter  befindliche  In- 
halt entleert  sich,  das  nekrotische  Gewebe  demarkiert  sich  gegen  die 
Umgebung,  es  kommt   zur  Eintrocknung  und  Schorf bildung  und  die 
vorher  in  ihrem  Allgemeinbefinden  geschädigten  Tauben  genesen.     Ab 
und  zu  geht  freilich  auch  einmal  eins  der  Tiere  zu  gründe.    Aber  im 
allgemeinen  besteht  bei  diesen  Tieren  keine  grosse  Neigung  des  Prozesses, 
sich  über  grosse  Strecken  auszubreiten.    Die  Passage  der  Bacillen  durch 
den  Vogelkörper  scheint  ihre  Pathogenität  nicht  unwesentlich  zu  steigern. 
Von  Säugetieren  habe  ich  endlich  noch  eine  Anzahl  teils  jüngerer,  teik 
älterer  Hunde  zu  Infektionsversuchen  mit  dem  Bacillus  der  Gasphleg- 
mone benützt.    Auch  diese  Tiere  erkranken,  ohne  indes  zu  verenden, 
^uch  bei  ihnen  handelt  es  sich  um  einen,  mit  starker  Gasentwickelung, 


Allgemebe  CharakieriBienmg  des  Gasgangränenbacillos.    Seine  Pathogenitflt    4b9 

unter  gleichzeitiger  Bildung  eines  hämorrhagischen  Eiters  einhergehenden 
Nekrotisierungsprozess  von  Unterhaut-  und  Muskelgewebe,  der,  nachdem 
die  nekrotischen  Massen  durch  die  spontan  perforierende  Haut  entleert 
sind,  zur  Heilung  kommt.  —  Zur  Beurteilung  der  pathogenen  Eigen- 
schaften des  fraglichen  Bacillus  wird  man  sich  also  vor  allem  der  Meer- 
schweinchen und  Sperlinge  zu  bedienen  haben,'  in  deren  Körper  es 
konstant  zu  einem,  in  immer  gleicher  Weise  verlaufenden  Krankheits- 
prozess  kommt,  welcher  mit  dem  beim  Menschen  zu  beobachtenden  als 
ausserordentlich  ähnlich  bezeichnet  werden  darf. 

In  neuerer  Zeit  haben  Grassberger  und  Schattenfroh  (19)  den 
Versuch  gemacht,  den  Gasphlegmone-Erreger  botanisch  zu  klassifizieren 
und  ihn  den  in  der  Natur  weit  verbreiteten  Buttersäurebacillen  einzu- 
reihen. Er  soll  nach  der  Ansicht  der  genannten  Autoren  als  eine  patho- 
gene  Abart  der  von  ihnen  als  Granulobacillus  immobilis  bezeichneten 
Spedes  aufzufassen  sein.  Die  von  den  genannten  Autoren  für  die  Iden- 
tität dieser  beiden  Bakterienarten  beigebrachten  Beweise  bieten  indes, 
wie  ich  mich  in  meiner  letzten  Arbeit  über  den  Gegenstand  [(17)  S.  75/76) 
festzustellen  bemüht  habe,  so  zahlreiche  Angriffspunkte,  dass  ich  das 
an  sich  sehr  anerkennenswerte  Bestreben  von  Grassberger  und 
Schattenfroh,  den  Bac.  phlegm.  emphysem.  einer  grossen  Gruppe  wohl- 
charakterisierter Bacillen  einzureihen  und  ihn  mit  dem,  ihren  eigenen 
Untersuchungen  nach  stets  nicht  pathogenen,  in  der  Natur  sehr  ver- 
breiteten unbeweglichen  Buttersäurebacülus  zu  identifizieren,  einstweilen 
als  nicht  von  Erfolg  gekrönt  anzusehen  vermag.  Ich  möchte  bei  dieser 
Gelegenheit  nur  noch  darauf  aufmerksam  machen,  dass  sich  in  dem  von 
A.  Sandler  herrührenden  zusammenfassenden  Referat  über  Gasgangrän 
und  Schamnorgane  [(46)  S.  504]  eine,  hinsichtlich  des  die  Pathogenität 
des  Buttersäurebacülus  betreffenden  Punktes,  irrtümliche  Darstellung 
findet.  Sandler  schreibt  „es gelang  nämlich  Schattenf roh  und  Grass- 
berger erst  nicht,  mit  dem  unbeweglichen  Buttersäurebacülus  eine 
Gasgangrän  hervorzurufen.  Erst  als  eins  von  acht  Meerschweinchen 
erkrankte  und  starb,  erwiesen  sich  die  aus  dem  Organismus  gewonnenen 
Kulturen  so  virulent,  dass  nunmehr  jedes  damit  infizierte  Meerschweinchen 
an  einer  klinisch,  bakteriologisch  und  anatomisch  durchaus  typischen 
Gasgangrän  erkrankte!'*  Zunächst  wird  durch  diesen  Passus  des  Sandler- 
sehen  Referats  der  Anschein  erweckt,  als  ob  das  betreffende  Meei:.- 
schweinchen  mit  einem  der  Grassberger-Schattenfrohschen,  ur- 
sprünglich avirulenten,  unbeweglichen  Buttersäurebacülenstämme  infiziert, 
krank  gemacht  und  an  den  Folgen  der  Infektion  gestorben  wäre.  Tat- 
sächlich verhält  sich  die  Angelegenheit  so,  dass  Grassberger  und 
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Schatten  froh  mit  den  von  ihnen  aus  partiell  sterilisierter  Milch  ge- 
wonnenen Stämmen  des  sogen,  unbeweglichen  Buttersäurebacillus  nie- 
mals bei  Meerschweinchen  Krankheitsprozesse  zu  erzeugen  vermochten, 
•selbst  nicht  nach  Einverleibung  grosser  Mengen  solcher  Kulturen.  Erst 
als  sie  einmal  Kulturen  aus  Erde  anlegten,  gewannen  sie  einen  Ton 
vornherein  pathogenen  Stamm  eines  ihrer  Ansicht  nach  im  übrigen 
mit  ihrem  Buttersäurebacillus  morphologisch  und  kulturell  überein- 
stimmenden Mikroben  und  nun  identifizieren  sie  ohne  weiteres  diesen 
aus  Erde  gewonnenen  hochpathogenen  Bacillus  mit  ihren  sonst  immer 
aus  partiell  sterilisierter  Milch  gezüchteten  Stämmen.  Es  besteht  also 
allerdings  eine  Identität  ihres  aus  Erde  gezüchteten  Bacillus  mit  dem 
aus  menschlichen  Gasphlegmonen  kultivierten  Krankheitserreger,  eine 
Tatsache,  die  aber  bereits  vor  Gras sb erger  und  Schattenfroh 
Lindenthal  und  Hitschmann  festgestellt  hatten,  denen  es  ge- 
lungen war,  den  Erreger  der  Gasgangrän  in  den  verschiedensten  Erd- 
proben aufzufinden.  Wie  ersichtlich,  berechtigt  das  Grassberge r- 
Schattenf  rohsche  Experiment  ganz  und  gar  nicht  dazu,  wie  Sandler 
dies  tut,  „von  einer  evidenten  Übereinstimmung  mit  der  Tierpathogenität 
des  Fraenkelschen  Bacillus"  zu  sprechen  und  verleiht  der  Grass- 
berger-Schattenfrohschen  Theorie,  „dass  der  Fraenke Ische  Bacillus 
nichts  anderes  als  eine  pathogene  Varietät  des  in  der  Natur  viel  ver- 
breiteten unbewegHchen  Buttersäurebacillus  darstellt ,  der  unter  unbe- 
kannten Bedingungen  die  Fähigkeit  erlangt,  im  Organismus  den  Sym- 
ptomenkomplex der  Gasgangrän  hervorzurufen"  nichts  weniger  als  eine 
Stütze. 

Ich  wende  mich  nunmehr  mit  einigen  Worten  der  Besprechung 
über  das  Vorkommen  des  xa%^  i^oxfiv  Gasgangränerregers  zu.  Schon 
die  klinische  Beobachtung  der  nach  grösseren  Traumen  entstandenen 
Fälle  von  Gasgangrän,  bei  denen  die  gesetzten  Wunden  durch  Strassen- 
schmutz  mehr  oder  weniger  verunreinigt  waren,  hatten  es  wahrschein- 
lich gemacht,  als  einen  Fundort  dieses  Bacillus  den  Erdboden  anzu* 
sehen,  und  in  der  Tat  konnten  Lindenthal  und  Hitschmann  in 
verschiedenen  daraufhin  untersuchten  Bodenproben  die  Anwesenheit  des 
fraglichen  Bacillus  feststellen.  Ähnliche  Angaben  rühren  von  Welch 
und  Flexner,  sowie  von  Walker,  welcher  den  Gasgangränerreger  in 
dem  durch  Fegen  gewonnenen  Zimmerstaub,  sowie  von  Harris,  welcher 
ihn  im  Inhalt  einer  alten  Dunggrube  nachwies.  Ich  selbst  gewann  ihn 
durch  Kultur  aus  einem  dicken  Holzsphtter,  welcher  unter  dem  Daumen- 
nagel eines  an  Tetanus  schwererkrankten  Mannes  gesessen  hatte. 
Durch  die  eben  erwähnten  Tatsachen  ist  das  Vorkommen  dieses  für  den 
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Mlenschen  so  pathogenen  Mikroorganismus   in  der  Aussenwelt   in   ein- 
i^randsfreier  Weise  erhärtet  und  damit  eine  befriedigende  Erklärung  für 
<3as  Auftreten  der  Gasgangrän  nach  Verletzungen  gegeben,  bei  denen* 
es  zu  Verunreinigung  von  Weichteilwunden  mit  Staub,  Erdboden  oder 
Holzteilen  etc.  gekommen  ist.   Andere  khnische  Wahrnehmungen,  wie  das 
^Entstehen  von  gashaltigen,  durch  den  Bac.  phlegmon.  emphys.  erzeugten, 
Abscessen  ohne  vorangegangene  Traumen,  (wie  Fall  II  meiner  Mono- 
graphie, wo  die  Erkrankung  bei  einem  an  jauchendem  Speiseröhrenkrebs 
leidenden  Patienten  entstanden  war)  und  endlich  gewisse  pathologisch- 
anatomische Tatsachen,  ich  meine  die  durch  den  gleichen  Bacillus  be- 
dingte Entwickelung  eines,  bisweilen  über  den  ganzen  Körper  verbrei^ 
teten,  schon  wenige  Stunden  p.  m.  in  die  Erscheinung  tretenden  Unter- 
hautemphysems legten  die  Vermutung  nahe,  dass  der  uns  beschäftigende 
Bacillus  auch  im  Innern  des  menschlichen  Organismus  vorkäme,  und 
so  haben  denn  wiederum  Lindenthal  und  Hitschmann,  ebenso 
wie  Welch,  Howard  und  Hirschberg  (A.  Welch  S.  180)  durch 
zahlreiche  Untersuchung  den  unumstösslichen  Beweis  erbracht,  dass  der 
Bac.   phlegmon.  emphys.  ein  ausserordentlich  häu6ger  Bewohner  auch 
des  normalen  menschlichen  Darmkanals  ist.     Die  hier  erörterten  Ver- 
hältnisse legen  ein  beredtes  Zeugnis  von  der  weiten  Verbreitung  des 
Bacillus  ab,  sie  machen  es  verständlich,  dass  in  allen  Weltteilen  Fälle 
von  Gasgangrän  zur  Beobachtung  gelangen  und  dass  in  der  bei  weitem 
grössten  Zahl  aller  solcher  Fälle  eben  dieser  Bacillus  für  ihre  Entste- 
hung verantwortlich  gemacht  werden  konnte. 

Es  sind  indes  gerade  in  der  neuesten  Zeit  Mitteilungen  über  Gas- 
gangrän publiziert  worden,  in  welchen  die  Beobachter  andere,  und  zwar 
gleichfalls  anaärobe,  Bakterien  nachgewiesen  haben,  die  sie  als  Erreger 
der  Erkrankung  anzusehen,  sich  für  berechtigt  halten.  Ich  erwähne 
hier  zunächst  die ,  schon  gelegenlich  der  dem  Bac.  coli  als  Gasgangrän- 
erreger gewidmeten  Besprechung  zitierte,  Arbeit  von  A.  Stolz  (44),  in 
welcher  derselbe  über  einen  in  der  Strassburger  chirurgischen  Klinik 
behandelten  Fall  von  Gasgangrän  nach  Überfahrungsfraktur  durch  einen 
Mistwagen  berichtet.  Der  Tod  des  5  jähr.  Kindes  erfolgte  zwei  Tage 
nach  der  Verletzung,  und  der  bei  Lebzeiten  und  p.  ra.  festgestellte  Be* 
fund  lässt  Zweifel  an  der  Auffassung  der  Erkrankung  als  Gasgangrän 
absolut  nicht  aufkommen. 

Die  auf  den  Fall  bezügliche  bakteriologische  Untersuchung  weist 
indes  mehrfach  Unklarheiten  und  Lücken  auf.  Zu  ersteren  rechne  ich 
zuvörderst  die  Angabe  von  Stolz,  dass  sich  „in  Ausstrichpräparaten 
([44]  S.  102)  mit  Gewebsflüssigkeit  (ob  dieselben  von  zwei  mit  Gewebs- 
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partikelchen  aus  der  Wunde  des  erkrankten  Unterschenkels  geimpften 
und  eingegangenen  Meerschweinchen  oder  aus  Ödemflüssigkeit  des  Unter- 
schenkels des  zu  gründe  gegangenen  Kindes  herrührten,  ist  gar  nicht 
ersichtlich,)  ausschliesslich  grosse,  plumpe  bewegliche  Bacillen,  die  sich 
zum  Teil  entfärbten''  fanden.  Es  ist  absolut  unverständUch,  wie  man 
an  Ausstrichpräparaten  etwas  über  die  BewegUchkeit  eines  Bacillus  aus- 
sagen kann.  Etwas  weiter  unten  auf  derselben  Seite  gibt  Stolz  an, 
in  Ausstrichpräparaten  aus  der  Ödemflüssigkeit  von  der  Grenze  der 
noch  normalen  Haut  —  hier  ist  also  sicher  Flüssigkeit  vom  Unter- 
schenkel des  verstorbenen  Kindes  gemeint  —  neben  Kokken  sehr  viele 
dicke  Stäbchen  gesehen  zu  haben,  die  teils  zu  zweien,  teils  zu  kurzen 
Fäden  angeordnet  waren  und  von  denen  manche  nach  Gram  ganz  gefärbt 
blieben,  während  sich  andere  vollständig  entfärbten  und  wieder  andere 
nur  in  einzelnen  Partieen  gefärbt  blieben.  Ob  diese  Bacillen  mit  jenen 
anderen  in  der  Ödemflüssigkeit  zweifelhafter  Provenienz  gefundenen, 
welche  „sich  nach  Gram  zum  grössten  Teil  entfärbten''  identisch  ge- 
wesen sind,  erscheint  zum  mindesten  fraglich.  Die  Isolierung  der  in 
der  Ödemflüssigkeit  aus  der  Wunde  des  Kindes  mikroskopisch  nachge- 
wiesenen Bacillen  durch  Plattenkultur  gelang  auch  bei  ana€rober  Züch- 
tung nicht,  dagegen  wurden  aus  Schüttelkulturen  in  Agarröhrchen  nach 
genügender  Verdünnung  des  Kulturmaterials  bewegUche,  streng  anaerobe 
Bacillen  gezüchtet,  die  hinsichtlich  ihres  Wachstums  in  den  verschiedenen 
Nährböden  genau  beschrieben  und  von  dem  Verf.,  obwohl  „sie  sich 
bei  den  mit  Reinkulturen  angestellten  Tierversuchen  als  nicht  pathogen 
erwiesen  und  es  nicht  gelang,  experimentell  bei  Tieren  Gasphlegmone 
zu  erzeugen''  ([44]  S.  109),  doch  als  die  eigentlichen  Elrankheitserreger 
für  den  betreffenden  Fall  in  Anspruch  genommen  werden.  Schnitt- 
untersuchungen von  dem  Bein  des  erkrankten  und  verstorbenen  Kindes 
fehlen  vollständig,  und  ebenso  fehlen  sowohl  bakteriologische  als  mikro- 
skopische Untersuchungen  der  Gewebe  Jener  zwei  Meerschweinchen, 
welche,  wie  erwähnt  „mit  einigen  der  Wunde  (sc.  des  Kindes)  ent- 
nommenen, stark  beschmutzten  Gewebsfetzen  unter  die  Bauchhaut  geimpft" 
und  schon  am  folgenden  Tage  verendet  waren.  Die  Sektion  der  Tiere 
ergab  „ein  hämorrhagisches,  emphysematöses  Ödem,  welches  sich  über 
die  ganze  Bauchseite  ausgebreitet  hatte".  —  Wenn  ich  mir  trotz  der 
diesen  Angaben  anhaftenden  Mängel  eine  Epikrise  zu  dem  Fall  gestatte, 
so  geht  dieselbe  dahin,  dass  hier  tatsächlich  eine  echte  Gasgangrän 
vorgelegen  hat  und  dass.  allem  Anschein  nach,  neben  anderen  in  den 
Geweben  vorhanden  gewesenen  Bakterien ,  sich  auch  der  Bac.  phlegmon. 
emphys.  befunden  hat.    Speziell  die  Lagerung  der  Bacillen  zu  zweien 
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und  in  kurzen  Fäden,  sowie  das  durch  Übertragung  von  Gewebsparti- 
kelchen  aus  der  verunreinigten  Wunde  des  kindlichen  Unterschenkels 
bei  zwei  Meerschweinchen  erzeugte  Krankheitsbild  scheint  mir  in  diesem 
Sinne  verwertet  werden  zu  können.  Der  dann  von  Stolz  isolierte  Bacillus 
ist  meines  Erachtens  für  den  ganzen  bei  dem  Kinde  beobachteten  Krank- 
heitsprozess  völlig  bedeutungslos  gewesen  und  der  eigentliche  Krank- 
heitserreger ist  Stolz  entgangen.  Die  beste  Gelegenheit  seiner  habhaft 
zu  werden,  nämlich  die  Züchtung  aus  dem  emphysematös  hämorrhagi- 
schen Unterhautgewebe  der  nach  der  künstlichen  Infektion  eingegan- 
genen Meerschweinchen,  hat  Stolz  unbenutzt  vorübergehen  lassen. 
Der  Fall  hält  also  einer  ojektiven  Kritik  nach  keiner  Richtung  stand 
und  ist  für  die  Frage  der  bakteriellen  Ätiologie  der  Gasphlegmonen 
leider  nicht  zu  verwerten. 

Eine  zweite  hier  in  Betracht  kommende  Arbeit  rührt  von  W.  S  i  1  b  e  r  - 
Schmidt  (47).  Er  bespricht  in  derselben  drei  Fälle  komplizierter  Über- 
fahrungsfrakturen,  im  Anschluss  an  welche  sich  das  klinische  Bild  der 
Gasgangrän  entwickelte.  Der  erste  (komplizierte  Vorderarmfraktur)  führte 
zur  Exartikulation  des  Oberarms,  welcher  indes  schon  nach  wenigen 
Stunden  der  Tod  folgte.  Die. Beschreibung  des  anatomischen  Befundes 
der  exartikulierten  Extremität  fehlt  vollkommen.  Bei  der  Sektion  wurde 
ein  fast  über  den  ganzen  Körper  verbreitetes  Unterhautemphysem  und 
das  Vorhandensein  sogenannter  Schaumorgane,  die  bei  der  bakterio- 
logischen  und  mikroskopischen  Untersuchung  ganz  imberücksichtigt  ge- 
blieben sind,  festgestellt  Und  wie  wertvolle  Befunde  hätten  sich  dabei 
für  die  ganze  Beurteilung  des  Falles  ergeben!  Silberschmidt  hat 
sich  vielmehr  auf  die  mikroskopische  und  bakteriologische  Untersuchung 
von  Blut  und  Flüssigkeit  und  die  Anlegung  von  Kulturen  aus  einem, 
aus  der  Tiefe  des  Arms  entnommenen  Gewebsstück  beschränkt  und  da- 
bei ausser  Bact.  coli  einen  sporenbildenden,  nicht  einmal  auf  sein  Ver- 
halten im  hängenden  Tropfen  geprüften,  anaäroben  Bacillus  gefunden, 
der  selbst  in  grösseren  Mengen  Mäuse,  Kaninchen  und  Meerschweinchen 
nicht  zu  schädigen  vermochte  und  speziell  bei  Meerschweinchen,  niemals 
das  bei  diesen  Tieren  so  charakteristische  Bild  der  Gasphlegmone  aus- 
löste. Trotzdem  erblickt  Silberschmidt  in  diesem  Bacillus  den 
Krankheitserreger  für  den  vorliegenden  FaJl  und  reiht  ihn  „in  die 
Gruppe  des  Bac.  oedem.  malign."  ein,  wie  er  sagt  „nach  eingehenden 
morphologischen  und  vergleichenden  Untersuchungen''.  Die  Berechtigung 
dazu  geht  aus  den  Mitteilungen  von  Silberschmidt  nicht  hervor, 
vielmehr  spricht  das  Verhalten  des  Bacillus  dem  Tierkörper  gegenüber 
dafür,  daas  es  sich  um  einen  anderen  Anaöroben  gehandelt  hat.    Auch 
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die  Art  der  bakteriologischen  Untersuchungsmethode,  welche  Silber- 
schmidt  in  Anwendung  gezogen  hat,  ist  nicht  einwandsfrei.  Er  hat 
nicht  einmal  anaerobe  Plattenkulturen  angelegt,  die  doch  sehr  geeignet 
gewesen  wären,  ihn  darüber  zu  orientieren,  ob  nicht  event.  mehrere 
Arten  von  Anaäroben  in  dem  gangränösen  Arm  angesiedelt  gewesen 
sind.  Gar  nichts  endlich  verlautet  über  die  bei  der  Sektion  gashaltig 
gefundenen  Organe.  Durch  die  Untersuchung  derselben  würde  Silber- 
schmidt sehr  rasch  Aufschluss  über  den  wahren  Sachverhalt  erlangt 
und  sich  davon  überzeugt  haben,  dass  keines  der  beiden  von  ihm  iso- 
lierten Stäbchen  die  postmortale  Gasbildung  erzeugt  hat,  sondern  dass 
derselbe  Mikroorganismus,  der  postmortal  zur  Entstehung  der  Schaum- 
organe geführt,  auch  die  verhängnisvolle  Gasgangrän  an  dem  ge- 
brochenen Arm  der  Lebenden  hervorgerufen  hat,  und  ich  zweifele  nach 
meinen,  in  dieser  Beziehung  recht  ausgedehnten  Beobachtungen  nicht 
daran,  dass  auch  in  diesem  Fall  der  Bac.  phlegmon.  emphysem.  für 
beide  Prozesse  verantwortlich  gemacht  werden  muss.  Es  ist  übrigens 
nicht  recht  klar,  warum  Silberschmidt  gerade  in  dem  anaeroben 
Stäbchen  den  eigentlichen  Krankheitserreger  erblickt  und  nicht  in  dem 
von  ihm  gleichfalls  gefundenen  Bact.  coU.  Auf  eine  Erörterung  dieses 
Punktes  geht  Sil  her  Schmidt  gar  nicht  ein.  —  BezügUch  des  zweiten, 
nach  Monaten  in  Genesung  ausgegangenen  Falles  kann  ich  mich  kurz 
fassen.  Hier  wurden  bei  gleicher  Züchtungsmethode  wie  in  Fall  I 
neben  Streptokokken  Bacillen  gefunden,  welche  mit  den  im  ersten  Falle 
nachgewiesenen  identifiziert  wurden.  Auch  dieser  Bacillus  brachte  bei 
keinem  der  mit  ihm  infizierten  Versuchstiere  Krankheitserscheinungen 
hervor,  auch  hier  fehlt  jede  histologische  Untersuchung  von  Gewebs- 
stücken  des  von  der  Gasgangrän  befallen  gewesenen  Armes  und  es  ist 
daher  unmöghch,  die  Schlussfolgerungen  des  Verfassers  zu  teilen  und 
in  diesem  Bacillus  den  Erreger  der  Gasgangrän  zu  erbUcken.  Der  dritte 
Fall  kann  füglich  unberücksichtigt  bleiben,  da  Silberschmidt  selbst 
am  Schluss  der  Mitteilungen  desselben  bezüglich  des  von  ihm  aus  der 
gangränösen  Extremität  isolierten  Anaäroben  sagt:  „es  liegt  nicht  in 
meiner  Absicht,  die  ätiologische  Bedeutung  des  betreffenden  anaäroben 
Bacillus  des  näheren  zu  begründen.  Die  Möglichkeit,  dass  noch  andere 
anaörobe  Mikroorganismen,  deren  Isolierung  nicht  geglückt  ist,  bei  der 
Entstehung  der  Erkrankung  eine  Bolle  gespielt  haben,  muss  zugegeben, 
werden".  —  Etwas  ausführlicher  eingehen  muss  ich  auf  eine  von 
Albrecht  publizierte  Arbeit  „über  Infektion  mit  gasbildenden  Bakterien" 
(1),  obwohl  sich  dieselbe  mit  der  eigentlichen  Gasgangrän  nur  beiläufig 
beschäftigt.    Albrecht  berichtet  vielmehr  im  wesentlichen  über  sieben, 
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in  der  chirurgischeu  Klinik  behandelte  Kranke,  unter  denen  es  bei  drei 
zu  lokalen,  von  meist  beschränkter  Gasbildung  in   den  Geweben  be- 
gleiteten Krankbeitsprozessen  gekommen  war.    Allenfalls  ist  auch  Fall  I, 
bei  welchem  es  sich  um  einen  gashaltigen  Abscess  handelt,  mit  in  Be- 
tracht zu   ziehen.     Dieser   sass  in  der  linken  Leistenbeuge,  im  Eiter 
^wurden  Gram-positive  und  Gram- negative  Stäbchen  gefunden,  von  denen 
namentlich   die   ersteren  meist  intrazellular  lagen.     Durch  Kultur  ge- 
wann Alb  recht  nur  zwei,  sich  nach  Gram  nicht  färbende  Stäbchen- 
arten, nämlich  Bact.  coU  und  Proteus  vulgaris.    Über  das  Schick- 
sal der  Gram-positiven  Bacillen  verlautet  nichts.   Immerhin 
macht  Albrecht  wenigstens  das  Geständnis,  dass  „die  Mitbeteiligung 
anaörober   Stäbchen   nicht  mit   voller  Sicherheit    auszuschliessen   ist*', 
kommt  aber  schliesslich  doch  zu  dem  für  den  unbefangenen  Leser  über- 
raschenden Ergebnis,  dass  das  Bact  coli  und  der  Proteus  die  Erreger 
dieser  Gasphlegmone  waren.   —   Im  Fall  11  handelt  es  sich  um  eine, 
nach    Silberdrahtnaht    der   Tibia    wegen    komplizierter   Unterschenkel- 
fraktur entstandene  Gasgangrän,  welche  vier  Tage  nach  dem  Eingriff 
zur  Amputation  Anlass  gab.    In  der  Epikrise  über  den  Fall  behauptet 
Albrecht,  dass  zwei  Tage  nach  der  Amputation  im  Stumpf  Gasbrand 
konstatiert    worden    ist.     Indes   gibt   die   Krankengeschichte   hierüber 
keinen  Aufschluss,  vielmehr  ersieht  man  aus  dieser  nur,  dass  nach  Er- 
öffnung der  Haut-  und  einiger  Muskelnähte  faulig  stinkendes  Gas  und 
trübe,  schaumige  gelbgraue  Flüssigkeit  enüeert  wird.     Die  Muskeln  des 
Stumpfes   werden  allerdings   als    „schwarzgrün  verfärbt,   mürbe"   be- 
zeichnet, aber  dieser  Befund  entspricht  nicht  dem  bei  Fällen  von  echter 
Gasgangrän  zu  erhebenden  und  auch  aus  dem  weiteren  Bericht  erhellt 
nur,  dass  schliesslich  die   sämtlichen  Muskelpartieen   im  Amputations- 
stumpf  in   mit   schmierig   weisslichem   Belag   bedeckte   Fetzen   umge- 
wandelt sind,  welche  beim  Berühren  knistern.    Das  Ausgangsmaterial 
für  die  bakteriologische  Untersuchung  bildete  nun  nicht,  wie  man  füglich 
hätte  erwarten  müssen,  das  Gewebe   des   amputierten  Unterschenkels, 
sondern  Wundsekret,  das  zwei  Tage  nach  der  Amputation  aus 
dem  Stumpf  entnommen  war.    Es  genügt  wohl,  auf  diese  Tatsache  hin- 
zuweisen, um  darzutun,  dass  die  hierbei  zutage  geförderten  Züchtungs- 
ergebnisse keinerlei  Schlüsse  über  die  ursprünglich  in   den  von  Gas- 
gangrän  befallenen  Geweben  vorhanden  gewesenen  Bakterien  zulassen 
und  ich  halte  es  danach  für  zwecklos,  auf  den  hierbei  von  Albrecht 
gefundenen,  anaöroben,  sporentragenden  nicht  pathogenen  Bacillus  weiter 
einzugehen.    Nur  dagegen  muss  ich  Verwahrung  einlegen,  dass  derselbe, 
einer  auf  Seite  70  des  S.  A.  befindlichen  Fussnote  zufolge,  von  Grass- 
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berger  und  Schattenf roh  mit  dem   von  mir  als  Bac.  pblegmon. 
emphys.  bezeichneten  Mikroben  identifiziert  worden  ist,  zumal  an   dem 
Albrechtschen    Bacillus    von    Grassberger   und  Schattenfroh 
„mehrmals"   Beweglichkeit   beobachtet  wurde.    Ich  behaupte  vielmehr, 
dass  er  mit  dem  Bac.  pblegmon.  emphys.  ebensowenig  etwas   zu  ton 
hat,  wie  mit  der  Gasgangrän  des  Falles  II  von  Albrecht  —  Von  den 
aus  der  Albrechtschen  Arbeit  interessierenden  Fällen  kommt  weiter 
in  Frage  der  Fall  IV.    Hier   war  drei  Tage  nach  Exstirpation  eines 
riesigen  Nierentumors,  (30  cm  langer  Flankenschnitt),  wobei  das  Bauch- 
fell vom  Ansatz  des  Mesocolon  auf  20  cm  durchtrennt  wurde,  am  medi- 
alen Ende  des  queren  Schnittes  die  Haut  in  der  Umgebung  der  Wund- 
ränder gerötet,  etwas  geschwollen,  beim  Betasten   auf  eine  kurze  2k>ne 
leichtes  Knistern.    Beim  Lösen  einiger  Nähte  quillt  grüngelbliches,  dünn- 
flüssiges^ mit  Gasblasen  vermischtes,  stinkendes  Sekret  aus  dem  Wund- 
Spalt.    Da  sich  das  Knistern  bis  nach  dem  Hodensack  zu  erstreckt  und 
auch  nach  aufwärts  fortschreitet,  wurden  sämtliche  Haut-  und  Muskel- 
nähte  gelöst,  so  dass  die  ganze  grosse  Wundhöhle  frei  lag.    Die  Wände 
derselben  bestehen  aus  schwarzgrün  gefärbten  Muskeln,  welche  bei  Be- 
tasten überall  knistern,  zwischen  denen  gelbgrünliches,  aashaft  stinkendes 
schaumiges  Sekret  hervorquillt.     Der  Fall  endigte  nach  einigen  Wochen 
mit  Genesung.    Ehe  ich  auf  die  bakteriologische  Seite  desselben  ein- 
gehe, bemerke  ich,  dass  ich  die  Auffassung  von  Albrecht,  dass  hier 
lokal  das  „typische  Bild"  des  Gasbrandes  vorgelegen  habe,  nicht  teile. 
Fälle  von  menschlicher  Gasgangrän  lassen  vor  allem  den  von  Albrecht 
mehrfach  betonten  aashaften  Geruch  vermissen  und  weiterhin  gehört 
auch  die  schwarzgrüne  Färbung  der  Muskeln  nicht  in  den  Symptomen- 
komplex dieser  Krankheit.    Indes  selbst  die  Richtigkeit  dieser  Annahme 
zugegeben,  dass  wir  eine  echte  Gasgangrän  vor  uns  haben,  so  ist  das 
bakteriologische  Vorgehen  des  Verfassers  hier  nicht  einwandfrei.     Zu- 
nächst  hat   Albrecht   wiederum   nur    „von   dem    Sekret"   Deckglas- 
präparate angefertigt,  um  sich  über  etwa  vorhandene  Bakterien  in  dem- 
selben zu  orientieren.    Wann  er  dieses  Sekret  entnommen  hat,  ob  bei 
dem  ersten  Verbandwechsel,  als  die  Anwesenheit  von  Gas  in  den   Ge- 
weben konstatiert,  oder  erst,  als  die  gesamte  Wundhöhle  nochmals  bloss- 
gelegt  wurde,  darüber  verlautet  nichts  und  es  wäre  doch  immerhin  die 
Möglichkeit  vorhanden,  dass  er  in  gleicher  Weise  vorgegangen  ist,   wie 
in  dem  Fall  IL     Auf  das  fehlerhafte  einer  derartigen  Methode  habe 
ich  oben  bereits  hingewiesen.     Weiterhin  hat  Albrecht  aber  dieses 
zu  Kulturen  verwendete  Ausgangsmaterial  nach  Einbringung  desselben 
in  hochgeschichteten  Zuckeragar  von  vornherein  durch  10  Minuten  auf 
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70—73®  C.  erhitzt,  während  er  von  unerhitztem  Material  gar 
nicht  anaärob  kultiviert  hat.  Auf  diese  Weise  kann  speziell  der 
etwa  in  demselben  vorhanden  gewesene  Bac.  phlegmon.  emphys.  abge- 
tötet und  für  die  weitere  Untersuchung  völlig  entgangen  sein.  Aus 
seinen  Überhitzungskulturen  hat  Albrecht  dann  einen  beweglichen, 
sporenbildenden  anaäroben  Bacillus  gezüchtet,  der  wiederum 
nicht  tierpathogen  war.  Ich  glaube,  dass  man  nach  dieser  Dar- 
legung nicht  berechtigt  ist,  irgend  welche  Schlüsse  auf  die  Rolle  des 
von  Albrecht  gefundenen  anaäroben  Bacillus  bei  der  in  dem  betreffen- 
den Falle  aufgetretenen  schweren  Wundinfektion  zu  ziehen.  —  Es  er- 
übrigt der  Fall  VIL  Hier  war  vier  Tage  nach  Exartikutation  des  Ober- 
schenkels wegen  Sarkomrezidivs  subkutanes  Emphysem  im  Bereich  des 
ganzen  Stumpfes  bis  zum  Poupart  sehen  Bande  zu  konstatieren.  Nach 
Lösung  einiger  Nähte  am  äusseren  Wundwinkel  entleert  sich  „massige 
viel  hämorrhagisch  eitriges,  schaumiges  und  stinkendes  Sekret''.  In 
diesem  wurden  neben  Kokken,  Gram-positive,  grosse  plumpe,  an  den 
Enden  abgerundete  Stäbchen  von  verschiedener  Liänge  und  Dicke,  ver- 
einzelt mit  polständigen  Anschwellungen  gefunden.  Bei  Anlegung  der 
Kulturen  geht  der  Verfasser  in  der  gleichen  Weise  vor,  wie  bei  dem 
soeben  besprochenen  Fall  IV  und  gewinnt  nun  ein  anaärobes  Stäbchen^ 
das  er  mit  dem  Bac.  phlegmon.  emphys.  identifiziert.  Beweise  für  diese 
Behauptung  fehlen  indes  und  der  Ausfall  des  Tierexperiments  spricht 
direkt  gegen  eine  solche  Übereinstimmung.  Injektion  einer  Zucker* 
agarreinkulturaufschwemmung  in  die  Subkutis  eines  Meerschweinchens 
erzeugte  nämlich  bei  demselben  keine  typische  Gasgangrän,  sondern 
ein  Infiltrat  ohne  Ödem  und  Emphysem  in  der  Umgebung.  Dagegen 
hatte  Injektion  einer  Aufschwemmung  des  Wundsekrets  in 
Bouillon  bei  einem  andern  Meerschweinchen  den,  wie  ich  anerkenne,, 
durchaus  charakteristischen  Befund  der  experimentellen 
Gasgangrän  hervorgebracht.  Es  ist  also  kein  Zweifel,  dass  der  Er- 
reger der  Gasgangrän  in  dem  Wundsekret  vorhanden  gewesen,  aber 
durch  Überhitzung  des  von  vornherein  einer  Temperatur  von  73  ®  C* 
ausgesetzten  Kulturmediums  vernichtet  worden  ist.  Die  Fälle  III,  V» 
VIII  kommen  für  die  uns  interessierende  Frage  nicht  in  Betracht;  hier 
wurde  nichts  anderes  als  schaumiges,  zwischen  den  Wundrändern  zurück- 
gehaltenes Sekret  konstatiert,  nach  dessen  Ablassen  die  vorher  aufge* 
tretenen  meist  nicht  sehr  erheblichen  Krankheitserscheinungen  ge- 
wöhnlich rasch  zurückgingen.  Die  von  Albrecht  bei  diesen  Zuständen 
isolierten  anaeroben  Bakterien  können  bei  der  Entwickelung  von  Gas 
in  dem  gestauten  Sekret  möglicherweise  eine  Rolle  gespielt  und  viel* 


44S     £.  Fraenkel,  Ätiologie  der  Gasphlegmoneo,  Gascysten  und  Schaumorgaiie. 

leicht  auch  das  klinische  Bild  bis  zu  eiuem  gewissen  Grade  beeinflusst 
haben.  Ob  diese  Schlussfolgerung  mit  absoluter  Sicherheit  zu  ziehen 
ist,  wage  ich  nicht  zu  entscheiden.  E9  genügt  mir,  durch  eine  Analyse 
der  anderen  Fälle  der  Albrech tschen  Arbeit  darauf  hingewiesen  zu 
^aben,  dass  in  den  dabei  von  Albrecht  gezüchteten  anaeroben  Bak- 
terien die  Erreger  der  in  den  betreffenden  Fällen  konstatierten  Gas- 
gangrän nicht  erblickt  werden  können.  Ich  zweifele  nicht  daran,  dass 
es  bei  systematischer  Untersuchung  von  Wundsekreten  auf  anaSrobe 
Bakterien  gelingen  würde,  noch  häufiger  die  Anwesenheit  solcher  nach- 
zuweisen und  es  ist  anzuerkennen,  dass  Albrecht  nach  dieser  Richtung 
hin  die  Anregung  gegeben  hat.  Aber  ich  möchte  auf  der  anderen  Seite 
hervorheben,  dass  solche  Befunde  unsere  Kenntnisse  von  der  Bedeutung 
dieser  Bacillen  für  das  Zustandekommen  von  Wundinfektionskrank- 
heiten einstweilen  nicht  wesentlich  gefördert  haben,  ja,  in  gewisser  Be- 
ziehung sogar  dazu  angetan  sind,  unklare  Vorstellungen  über  das  Wesen 
der  mit  Becht  gefürchteten  „typischen  Gasgangrän''  und  die  RoUe, 
welche  bestimmte  Mikroorganismen  dabei  spielen,  zu  erwecken. 

Wenn  ich  aus  den  zuletzt  besprochenen  Arbeiten  von  Stolz  (44), 
Albrecht  (1),  Silber schmidt  (47)  das  Fazit  ziehe,  so  geht  dasselbe 
dahin,  dass  keiner  dieser  Autoren  einwandsfreie  Beweise  dafür  erbracht 
hat,  dass  die  von  ihnen  bei  Fällen  von  echter  Gasgangrän  gezüchteten 
anaäroben  Bakterien  tatsächlich  die  Erreger  dieser  Krankheit  gewesen 
sind.  Das  gilt  sowohl  für  die  von  Albrecht  isolierten  Stäbchen,  die 
nach  Ansicht  des  Verfassers  grosse  ÄhnUchkeit  mit  dem  Bac.  phlegmon. 
emphys.  besitzen  „zum  Teil  wohl  identisch  mit  demselben  sind''  (1,  S.  52) 
während  sie  nach  meinem  eigenen  Urteil  mit  demselben  überhaupt 
nichts  zu  tun  haben,  als  auch  für  die  von  Silberschmidt  in  die 
Grappe  der  malignen  Ödembacillen  gerechneten  Stäbchen.  Ich  will 
hier  nicht  in  Erörterungen  über  die  in  letzter  Zeit  vielfach  diskutierte 
Frage  eintreten,  ob  man  überhaupt  an  dem  von  R.  Koch  aufgestellten, 
als  malignes  Ödem  bezeichneten,  Krankheitsbild  festhalten  soll  und  be- 
schränke mich,  indem  ich,  dem  Wunsch  des  Herrn  Herausgebers  ent- 
sprechend, bezügUch  der  Literatur  des  malignen  Ödems  auf  einen 
früheren  Band  dieser  „Ergebnisse"  hinweise,  auf  die  Bemerkung,  dass 
ich  nach  der  klassischen  Beschreibung  von  R.  Koch  keinen  AugenbUck 
die  Existenzberechtigung  dieser  Erkrankung  als  einer  eigenartigen  in 
Zweifel  ziehe,  und  dass  wenigstens  einzelne  in  der  Literatur  vorliegende 
Mitteilungen,  wie  die  von  Brabec  (4),  durchaus  dazu  angetan  sind,  die 
Ansicht  derer  zu  stützen,  welche  das  maligne  Ödem  von  der  Gasgangrän 
trennen.    Eine  andere  Frage  ist  die,  ob  der  Bac.  oedem.  malign.  auch 
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das  Krankheitsbild  der  klassischen  Gasgangrän  hervorzurufen  vermag. 
In  dieser  Beziehung  ist  es,  wie  mich  dünkt,  nach  den  bis  jetzt  vor- 
liegenden Beobachtungen  nicht  möglich,  eine  ganz  bestimmte  Antwort 
zu  erteilen.  Immerhin  scheint  es,  wenn  die  Annahme  zutrifft,  dass  in 
den  beiden  von  Wicklein  (56)  publizierten  Fällen  ein  mit  dem  Bac. 
oedem.  malign.  identischer  Mikrobe  vorgelegen  hat,  geboten,  mit  der 
Möglichkeit  zu  rechnen,  dass  auch  der  maligne  Ödembacillus  zuweilen 
Veränderungen  hervorzurufen  im  stände  ist,  welche  den  bei  der  echten 
Gasgangrän  zu  beobachtenden  sehr  ähnlich  sind.  An  sich  würde  auch 
nichts  auffallendes  darin  zu  erblicken  sein,  dass  verschiedene,  biologisch 
einander  zudem  nahestehende,  Mikroorganismen  anatomisch  gleichartige 
Krankheitsprozesse  zu  erzeugen  vermögen.  Das  würde  aber  nichts  an 
der  Tatsache  ändern,  dass  man  es  mit  ätiologisch  differenten  Krank- 
heiten zu  tun  hat,  die  deshalb  auch  ihrer  Bezeichnung  nach  auseinander 
gehalten  werden  müssen  und  als  malignes  Ödem  und  Gangräne  foudroy- 
ante  voneinander  zu  scheiden  sind.  Immerhin  halte  ich  es  für  dringend 
geboten,  weitere  Erfahrungen  über  Fälle  von  sogenanntem  malignen 
Ödem  beim  Menschen  zu  sammeln,  da  in  einer  Anzahl  der  in  dieses 
Gebiet  gehörigen  Mitteilungen  die  Angaben  über  das  klinische  Bild, 
über  die  histologischen  Verhältnisse  und  die  Eigenschaften  des  ge- 
wonnenen Mikroorganismus  nicht  mit  der  nötigen  Genauigkeit  gemacht 
und  daher  Zweifel  berechtigt  sind,  ob  tatsächlich  der  maligne  Ödem- 
bacillus in  den  Händen  der  Untersucher  war.  Für  notwendig  halte  ich 
es  schliesslich,  darauf  hinzuweisen,  dass  Welch  [(57)  S.  191]  in  zwei 
Fällen  von  Gasgangrän  einen  aöroben  Mikroorganismus  gefunden  hat, 
den  er  als  „aörobe  Varietät"  des  Bac.  phlegmon.  emphys.  zu  bezeichnen 
pflegt.  Ich  kann  auf  eine  Analyse  dieser  Fälle  nicht  eingehen,  da  mir 
ihre  detaillierte  Beschreibung  nicht  zur  Hand  ist,  zweifele  aber  bei  dem 
kritischen  Urteil  von  Welch  und  seinem  Vermerk,  dass  dieser  Bacillus 
bei  Meerschweinchen  und  Tauben  genau  die  gleichen  Veränderungen 
zu  erzeugen  vermag,  wie  der  Bac.  phlegmon.  emphys.,  nicht  daran,  dass 
Welch  mit  Fug  und  Recht  seinen  aeroben  Mikroben  als  pathogenen, 
echten  Erreger  der  Gasgangrän  in  Anspruch  nimmt.  Welch  identi- 
fiziert diesen  Bacillus  mit  einem  von  Sanfelice  und  einem  von  Cha- 
vigny  (7)  aus  einer  protrahiert  verlaufenen  Gasphlegmone  gezüchteten 
Bacillus. 

Wenn  man  die  Summe  der  vorstehend  über  die  pathologische 
Anatomie  und  Ätiologie  der  Gasphlegmone  bekannt  gewordenen  Tat- 
sachen berücksichtigt,  dann  wird  man  nicht  umhin  können,  die  Berech- 
tigung  des  Schlusses  anzuerkennen,   den  ich  im  Jahre  1893   gezogen 
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habe   und   der   da  lautet  [(15)  S.  53]   „dass  verschiedene  Bakterien  im 
Stande  zu  sein  scheinen,  den  klinisch  mit  dem  Namen  der  Gasgangran 
belegten  Symptomenkomplex  hervorzurufen".    Die  Untersuchungen  der 
letzten  10  Jahre  haben   weiter  in  Bestätigung  meiner  Angaben   zu   der 
Überzeugung  geführt,    dass   der  von  mir  als  Erreger   der  Gasgangran 
Tuxt  i^oxijv  bezeichnete  Bacillus  in  der  bei  weitem  grössten  Mehrzahl  der 
Fälle  von  typischer  Gasgangrän  angetrofEen  wird,  nicht  selten   allein, 
häufig  in  Gemeinschaft  mit  anderen,  bald  aeroben,  bald  anaeroben  Bak- 
terien,   und  dass  dem  gegenüber  anderen  Bakterien  arten  eine   unterge- 
ordnete  Bedeutung   zukommt.     Die  Rolle   des  Bact.   col.   und   Proteus 
Hauseri   für   die  Entstehung   der  Gasphlegmone   bedarf  noch   weiterer 
stützender  Beweise,  und  während  beispielsweise  Stolz  [(44)  S.  131]  sich 
für  überzeugt  hält,  dass  den  genannten  Bakterien  die  Fähigkeit  zukommt 
„Gasinfektionen"  zu  erzeugen  „erscheint  es  Silberschmidt  [(47)  S.  464] 
zweifelhaft,  ob  aerobe  Bakterien,  wie  Bact.  col.  commun.,  Proteus  vulgär, 
allein  im  stände  sind,   das  betreffende  Krankheitsbild  hervorzurufen". 
Umgekehrt  verhalten    sich  die  beiden    eben  genannten  Autoren    dem 
Bacillus  des  malignon  Ödems  gegenüber,  bezügl.  dessen  Silberschmidt 
sich  für  berechtigt  hält,  anzunehmen,  „dass  ihm  die  Fähigkeit  zukommt, 
das  typische  Bild  der  Gangräne  foudroyante  beim  Menschen  zu  erzeugen", 
während  Stolz  es  als  zweifelhaft  hinstellt,   „ob  als  Erreger  von  Gas- 
phlegmonen  beim  Menschen  der  früher  allgemein  als  solcher  anerkannte 
Bacillus   des    malignen    Ödems   überhaupt   noch    in  Betracht  kommt". 
Jedenfalls  müssen  nach  dieser  Richtung  hin  von  weiteren  exakten  Unter- 
suchungen Aufschlüsse  erwartet  werden.   Dem  als  Bac.  phelgmon.  emphys. 
bezeichneten  Bakterium  scheint  auch  der  von  Welch  als  aerobe  Abart 
desselben  benannte  Bacillus  für  die  Ätiologie  der  Gasgangrän   au   die 
Seite  gestellt  werden  zu  können.    Wenigstens  teilt  er  mit  jenem  die 
Fähigkeit,  bei  geeigneten  Versuchstieren  ein  mit  dem  der  menschlichen 
Gasgangrän  übereinstimmendes  Krankheitsbild  auszulösen.  —  Die  gleiche 
Eigenschaft  soll  zwei  von  einem  Franzosen,  Legros,  gefundenen  aeroben 
Bakterien  zukommen,  welchen  er  gelegentlich  der  Untersuchung  dreier 
Fälle  von  akuter  Gasgangrän  begegnet  ist  (32).    Der  eine  dieser  Bacillen, 
Bac.  septique  a^robie,  ist  beweglich  und  sporenbildend  und  erzeugt  beim 
Meerschweinchen  entweder  eine  schwere  Allgemeininfektion  ohne  nennens- 
werte   lokale  Veränderungen  am  Orte   der  Einverleibung  oder  progre- 
diente Gasgangrän.  Mit  Sicherheit  gelingt  es  nach  Legros,  experimentell 
Gasgangrän  bei  diesen  Tieren  hervorzurufen,  wenn  man  dem  infizieren- 
den  Material  5  Tropfen  einer  20prozentigen  Milchsäurelösung  zusetzt. 
Die  durch  diesen  Mikroben  verursachten  anatomischen  Läsionen  präsen- 
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tieren  sich  bei  den  Meerschweinchen  in  einer  „myosite  suraigüe"  mit 
glasiger  oder  wachsiger  Muskulatur.  Das  interstitielle  Gewebe  ist  mit 
Wanderzellen  infiltriert.  Hier  hat  man  es  also  mit  Befunden  zu  tun, 
welche  sehr  wesentlich  von  dem  nach  experimenteller  Infektion  mit  dem 
Bac.  phlegmon.  emphys.  erzeugten  Bild  der  Gasgangrän  des  Meer- 
schweinchens, deren  weitgehende  Übereinstimmungmit  der  beim  Menschen 
zu  beobachtenden  hervorgehoben  worden  ist,  abweichen.  Und  wie  steht 
es  nun  mit  der  Art  der  Gewinnung  dieses  Mikroben  durch  Legros? 
Die  Gasgangräu  betraf  einen  Mann  mit  komplizierter  Unterschenkel- 
fraktur  und  war  schon  am  Tage  nach  dem  Unfall  in  die  Erscheinung 
getreten.  Es  wird  infolgedessen  die  Amputation  vorgenommen,  die 
Stumpflappen  nur  partiell  vereinigt.  Der  Tod  erfolgte  drei  Tage  danach. 
Zwecks  bakteriologischer  Untersuchung  wurde  einmal  Blut  aus  einer 
Armvene  6  Stunden  vor  dem  Tode  des  Patienten  entnommen  und  ausser- 
dem „la  s^rositä  f^tide  au  niveau  du  moignon  le  surlendemain  de 
rop^ration*'.  Also  zwei  Tage  nach  der  Amputation  wird  von  dem  aus 
dem  Stumpf  abgesonderten  Wundsekret  abgeimpft  und  die  dabei  ge- 
wonnenen bakteriologischen  Befunde  verwertet  Legros  dazu,  um  Schlüsse 
zu  ziehen  auf  den  primären  Modus  der  Wundinfektion.  Dass  mau  bei 
einem  derartigen  Modus  procedendi  allerhand  Bakterien  finden  kann,  aerobe 
und  anaärobe,  liegt  auf  der  Hand,  nur  ist  es  nicht  angängig,  die  so  ge- 
wonnenen Befunde  in  dem  Sinne  zu  verwerten,  wie  es  Legros  tut. 
Es  ist  ja  möglich,  dass  diese  neben  CoU.  bac.  und  „Diplostaphyloc.'' 
gefundenen  Bacillen  auch  schon  primär  in  der  verunreinigten  Wunde 
vorhanden  gewesen  sind,  bewiesen  ist  das  aber  durch  die  von  Legros 
angewandte  Untersuch ungsmethode  nicht  und  darum  fehlt  auch  jede 
Berechtigung  für  die  Annahme,  dass  der  Bac.  septique  a^robie  der  Er- 
reger der  Gasgangrän  in  diesem  Falle  gewesen  ist.  Ich  unterlasse  es 
deshalb  auch,  die  mit  übergrosser  Ausführhchkeit  geschilderten  morpho- 
logischen und  kulturellen  Eigenschaften  dieses  Mikroben  hier  in  extenso 
wiederzugeben.  —  Den  gleichen  Bacillus  hat  Legros  in  einem  weiteren 
Fall  gefunden,  bei  welchem  die  Gasgangrän  drei  Tage  nach  Amputation 
eines  zermalmten  Unterschenkels  entstanden  war.  Hier  wurde  aus  dem 
Wundsekret  des  Stumpfes  am  Tage  des  Auftretens  des  Gasbrandes 
ausserdem  noch  ein  weisser  Staphyloc.  gezüchtet.  Der  Fall  endete  mit 
Genesung.  Der  Bacillus  zeichnete  sich  durch  eine  ausserordentUch  ge- 
ringe Pathogenität  aus,  selbst  nach  Zusatz  der  20prozentigen  Milchsäure 
zu  dem  infektiösen  Material  blieb  entweder  jeder  Effekt  aus,  oder  es 
entstand  eine  Gasgangrän  „spontanäment  curable  sans  escarre''.  Den 
3.  Fall  bezeichnet  der  Verfasser  selbst  als  ,.moins  typique  que  les  deux 
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Premiers",  Es  handelte  sich  um  einen  Mann,  der  8  Tage  vor  der  Auf- 
nahme vom  Rad  gefallen  war,  ohne  sich  eine  äussere  Wunde  zuzu- 
ziehen. 3  oder  4  Tage  danach  entstanden  auf  dem  Schenkel  Bläsehen 
und  dann  Geschwüre.  Bei  der  Aufnahme  ins  Hospital  wurden  an  der 
Aussenseite  des  Schenkels  und  Fusses  linkerseits  zahlreiche  breite 
Inzisionen , .  welche  zur  Behandlung  einer  diffusen  Phlegmone  gemacht 
worden  waren,  konstatiert.  Die  Haut  über  dem  Fuss  scheint  blau  und 
trocken,  am  Schenkel  rötlich,  maceriert.  Die  zwischen  den  Schnitträndem 
hernienartig  vorgebauchten  Streckmuskeln  erscheinen  schwärzlich  und 
„mortifi^s**,  die  Haut  „d^coU^  et  recouvre  un  pus  sanieux  fetide  mele 
de  gaz*'.  Da  am  nächsten  Tage  auch  am  unteren  Drittel  des  Ober- 
schenkels Knistern  zu  konstatieren  ist,  wird  hier  amputiert.  Der  Fall 
endet  in  Genesung.  Eine  Beschreibung  des  amputierten  Beins  fehlt 
Die  bakteriologische  Untersuchung  erstreckte  sich  auf  den,  bei  der  An- 
kunft des  Kranken  ins  Hospital  entnommenen,  gashaltigen  Eiter  und 
auf  das  am  Tage  nach  der  Amputation  aus  dem  Stumpf  austretende 
Wundsekret.  Im  Eiter  wurden  neben  Streptokokken  und  Staphylokokken 
zahlreiche  freie  und  in  Zellen  eingeschlossene  Bacillen,  im  Wundsekret 
„presque  uniquement^'  dieselben  Bacillen  gefunden.  Auch  hier  handelt 
es  sich  um  einen  ausgesprochen  aäroben,  sporenbildenden  aber  unbe- 
weglichen Bacillus,  der  nach  Le gros  beim  Meerschweinchen  ausgedehnte 
Gasgangrän  hervorruft.  Nach  den  Angaben  des  Verfassers  hat  man  es 
hier  mit  einem  bis  dahin  unbekannten  Bacillus  zu  tun.  Nach  dieser 
den  wesentlichsten  Inhalt  der  Krankengeschichte  wiedergebenden  Dar- 
stellung muss  man  dem  Autor  in  der  Tat  beipflichten,  dass  es  sich  hier 
um  einen  nichts  weniger  als  typischen  Fall  von  Gasgangrän 
handelt.  Deshalb  hätte  der  Verfasser  auch  besser  daran  getan,  auf  die 
Verwertung  desselben  in  einer  Arbeit  über  akuten  Gasbrand  zu  ver- 
zichten und  sich  so  weitgehender  Schlussfolgerungen,  wie  er  sie  gezogen 
hat,  zu  enthalten.  Es  muss  zum  mindesten  auffallend  erscheinen,  dass 
im  Gegensatz  zu  der  grossen  Zahl  von  Autoren  aus  aller  Herren  Länder, 
welche  sich  im  letzten  Jahrzehnt  mit  Untersuchungen  über  die  Ätiologie 
der  Gasgangrän  beschäftigten,  ohne  dabei  ein  einziges  Mal  a@robe  Bak- 
terien zu  finden,  die  beim  Meerschweinchen  das  Bild  der  Gasgangrän 
zu  erzeugen  im  stände  waren,  Legros  bei  3  Fällen  2  verschiedene 
Arten  aerober  Bakterien  antrifEt,  die  bei  den  genannten  Tieren  mit 
Leichtigkeit  Gasgangrän  hervorzurufen  vermögen,  und  dass  in  diesen  Fällen 
anaerobe  Bakterien  vollkommen  gefehlt  haben.  In  einem  4.  Fall  wurde 
der  Bac.  phlegmon.  emphys.  nachgewiesen  oder  wenigstens  „un  bacilie  tr^ 
voisin  du  bac.  phlegmon.  emphs."    Bei  diesem  von  den  Untersuchungs- 
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ergebnissen,  man  kann  sagen,  aller  bisherigen  Forscher  auf  diesem  Ge- 
biete so  wesenth'ch  abweichenden  Resultat  wird  man  gut  tun,  die  Arbeit 
von  Leg r OS,  die  zudem  einen  bedauerlichen  Mangel  an  Kenntnis  der 
Literatur  über  den  Gegenstand  aufweist  und  die  wichtigen  Publikationen 
von  Lindenthal  und  Hi'tschmann,  von  Welch,  von  Grassberger 
und  Schattenfroh  völlig  ignoriert,  mit  grosser  Beserye  aufzunehmen 
und  abzuwarten,  bis  von  anderer  Seite  in  einwandfreier  Weise  ähnliche 
Beobachtungen  gemacht  worden  sind.  Aber  auch  dann  würde  ja  nur 
der  Satz  eine  Bestätigung  erfahren,  dass  verschiedene  Bakterienarten 
bei  der  Entstehung  der  Gasgangrän  eine  Rolle  spielen. 

Anatomisch  ist  die  typische  Gasgangrän  charakterisiert  durch  das 
Auftreten  von  Gasblasen  in  dem  zunderartig  erweichenden  und  zer- 
fallenden, von  trübblutiger,  gashaltiger  Flüssigkeit  durchsetzten  subku- 
tanen, intermuskulären  und  eigentlichen  Muskelgewebe,  das,  wofern 
man  es  mit  reinen  Fällen  zu  tun  hat,  vollkommen  frei  von  Gestank 
ist.  Die  bedeckende  Haut  kann  dabei  missfarben  werden  und  von 
Blasen  bedeckt  sein.  Die  dabei  zu  konstatierenden  hauptsächlichsten 
mikroskopischen  Veränderungen  bestehen  im  wesentlichen  in  einem 
völligen  Schwund  der  Kerne,  namentlich  des  spezifischen,  sich  allmäh- 
lich in  schmierig  breiige  Massen  auflösenden  Muskelgewebes;  entzünd- 
liche Infiltrationen  können  vollkommen  fehlen,  kommen  aber  auch  bei 
der  klassischen,  durch  den  %ax  i^oxiiv  Gasgangränerreger  ausgelösten, 
Gangröne  foudroyante  vor.  Bei  Mischinfektionen  mit  pyogeuen  Bakterien 
kann  es  zur  direkten  Eiterbildung  im  Bereich  der  vom  Gasbrand  er- 
griffenen Teile  kommen. 

Endlich  können  durch  Mischinfektionen  mit  verschiedenen,  even- 
tuell saprophytischen  Bakterien  jauchig -stinkige,  gashaltige  Phlegmonen 
bezw.  Abscesse  erzeugt  werden,  bezüglich  deren  Deutung  Schwierig- 
keiten erwachsen  können.  Ein  Teil  solcher  Fälle  lässt  dann  durch  Unter- 
suchung der  angrenzenden,  gesunden  Partieen,  welche  bei  Progredienz 
des  Prozesses  bisweilen  noch  den  bei  der  reinen  Form  der  Gasgangrän 
zu  erhebenden  Befund  darbieten,  die  wahre  Natur  der  Erkrankung  fest- 
stellen. Tritt  in  einem  vorher  aus  irgend  welchen  anderen  Ursachen 
gangränös  gewordenen  oder  phlegmonös  erkrankt  gewesenen  Gewebe 
sekundär  Gasbildung,  eventuell  unter  gleichzeitigem  stinkendem  Zerfall 
dieser  auf,  dann  hat  man  Krankheitsbilder  vor  sich,  welche  nicht  in 
die  Kategorie  der  Gasgangrän  gehören.  Bei  ihnen  stellt  das  Auftreten 
von  Gas  einen  ganz  sekundären  Vorgang  dar,  für  dessen  Entstehung 
möghcherweise  der  eine  oder  andere  der  von  Albrecht  gefundenen 
Anaäroben  verantwortlich  zu  machen  ist,  dem  aber  eine  besonders  ernste 
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Bedeutung  nicht  zukommt.  Ob  auch  der  als  Bac.  phlegm.  emphysemat 
bezeichnete  Bacillus  in  bereits  nekrotischem,  gangränösem,  jauchendem 
Gewebe  Gas  zu  produzieren  vermag,  ist  einstweilen  unbewiesen.  Sollten 
weitere  Untersuchungen  diese  Eigenschaft  des  genannten  Bacillus  zu- 
tage fördern,  so  würde  seine  Rolle  als  Krankheitserreger,  der  im  stände 
ist,  im  gesundei;  Gewebe  des  Menschen  und  ohne  Mitwirkung  eines  anderen 
Mikroben  das  klassische  Bild  der  reinen  Gasgangrän,  oft  in  erschrecken- 
der Schnelligkeit  auszulösen,  in  keiner  Weise  geschmälert  sein. 

Eine  äusserst  seltene  hinsichtlich  ihres  anatomischen  Charakters 
der  Gasgangrän  in  Parallele  zu  setzende  Erkrankung,  bei  deren  Ent- 
stehung der  als  Bac.  phlegmon.  emphys.  bezeichnete  Mikroorganismus 
von  ausschlaggebender  Bedeutung  ist,  stellt  das  alsüterusemphysem 
bezeichnete,  anscheinend  fast  nur  bei  Wöchnerinnen  vorkommende 
Leiden  dar.  Es  handelt  sich  dabei  nur  um  eine  enorme,  schon  während 
des  Lebens  der  betreffenden  Patientinnen  mit  Sicherheit  nachweisbare, 
Entwickelung  von  Gasblasen  in  der  Substanz  des  Uterus,  welcher  dabei 
selbst  in  ein  schmutzig  rötliches,  bei  Druck  knisterndes,  stark  durch- 
feuchtetes morsches  Gewebe  umgewandelt  ist.  Auf  Durchschnitten  er- 
kennt man  vielfach  grössere  und  kleinere  Hohlräume,  welche  gegen  das 
Endometrium  zu  als  prallgespannte,  gashaltige  Blasen  vorspringen. 
Die  Uterus  wand  ist  scheinbar  mächtig  verdickt,  tatsächlich  handelt  es 
sich  aber  dabei  nicht  um  eine  Zimahme  des  Gewebes,  vielmehr  um 
eine  Auseinanderdrängung  der  das  Parenchym  zusammensetzenden 
Muskellagen  durch  das  zwischen  ihnen  angesammelte  Gas.  Die  histo- 
logische Untersuchung  eines  derartigen  von  Halb  an  (24)  beobachteten 
Falles,  über  welchen  auch  von  Lindenthal  und  Hitschmann  ([31] 
S.  A.  S.  13 — 14)  berichtet  wird,  ergab  als  wesentlichste  Veränderung 
neben  dem  Fehlen  entzündlicher  Zustände  Kernschwund,  bezw.  mangel- 
haftes Kernfärbungsvermögen  an  der  glatten  Muskulatur,  am  intensiv- 
sten im  Stratum  submucosum,  von  da  an  abnehmend  gegen  die  Serosa 
zu,  so  dass  im  Stratum  subseros.  Form  und  Färbbarkeit  der  Muskel- 
zellen gut  erhalten  ist.  Das  Bindegewebe  mit  seinen  zelligen  Elementen 
erscheint  fast  unversehrt,  teils,  gegen  das  Endometrium  hin,  stark 
ödematös  durchtränkt,  aufgefasert,  von  zahbeichen  unregelmässigen 
Hohlräumen  durchsetzt.  Um  die  letzteren  herum  liegen  dichte  Bakterien- 
schwärme,  die  sich  aber  auch  sonst  in  allen  Gewebsspalten  in  grosser 
Menge  nachweisen  lassen.    Neben  den  Bacillen  finden  sich  auch  Kokken. 

In  den  auf  den  Schnitten  getroffenen  Gefässen  sieht  man,  nach 
den  Angaben  von  Lindenthal  und  Hitschmann,  ausgelaugte  rote 
Blutkörperchen,   um  so  mehr  je  grösser  die  Zahl  der  in  der  Nachbar- 
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Schaft  vorhandenen  Bacillen  ist.  Die  letzteren  haben  sich  in  morpho- 
logischer, kultureller  und  biologischer  Beziehung  als  vollkommen  iden- 
tisch mit  dem  als  Bac.  phlegmon.  emphys.  bezeichneten  Mikroorganis- 
mus erwiesen,  und  es  ist  somit  am  lebenden  Individuum,  das  heisst 
durch  die  bei  der  Patientin  geschehene  Feststellung  der  Anwesenheit 
von  Gas  im  Gewebe  des  Uterus,  femer  durch  das  Ergebnis  der  makro- 
skopisch und  mikroskopisch  anatomischen  Untersuchung  der  erkrankten 
Gebärmutter  und  endlich  durch  den  Befund  des  %ax  i^oxriP  Gasphleg- 
moneerregers  in  der  veränderten  Uteruswand  eine  bis  ins  Detail  gehende 
Übereinstimmung  zwischen  der  als  Gasgangrän  bezeichneten ,  im  Unter- 
haut- und  Zwischenmuskelgewebe  von  Rumpf  und  Extremitäten  auf- 
tretenden Erkrankung  und  der  sich  hier  im  Uterusparenchym  abspie- 
lenden Affektion  dargetan.  Der  Infektionsmodus  erfolgt  entweder  direkt 
von  der  Scheide  aus,  in  welcher  der  fragliche  Bacillus  bisweilen  ange- 
troffen wird,  oder  vom  Darm  aus,  der,  wie  ich  unter  Hinweis  auf  die 
Angaben  von  Lindenthal  und  Hitschmann,  sowie  von  Welch 
erwähnt  habe,  einen  fast  konstanten  Fundort  für  denselben  abgibt. 
In  dem  Hai  bauschen  Fall  trat  die  tödliche  Erkrankung  zwei  Tage 
nach  einer  sehr  schweren,  künstlich  beendeten  Geburt  auf.  Während 
des  Geburtsaktes  trat  aus  dem  Anus  flüssiger  Stuhl  aus,  imd  Hai  bau 
hält  es  deshalb  für  möglich,  dass  hier  die  Infektion  durch  Darminhalt 
herbeigeführt  worden  ist.  Es  scheint  übrigens  die  gleiche  Erkrankung 
auch  den  nicht  puerperalen  Uterus  befallen  zu  können,  wie  namentlich 
ein  von  Staude  (48)  herrührender  Fall,  in  welchem  freilich  die  bakte- 
riologische und  Leichenuntersuchung  fehlt,  zu  beweisen  vermag.  Als 
einwandfreies  Argument  dürfte  er  deshalb  allerdings  nicht  zu  verwerten 
sein.  Die  hier  in  Rede  stehende,  als  septisches  Uterusemphysem  be- 
zeichnete Erkrankung  bedarf  trotz  der  lückenlosen,  wertvollen  Unter- 
suchung von  Halban,  sowie  von  Lindenthal  und  Hitschmann 
der  Mitteilung  weiterer  einschlägiger  Fälle,  schon  damit  festgestellt 
werde,  ob  die  bakterielle  Ätiologie  eine  einheitliche  ist  oder  ob  auch 
andere  anaörobe  (eventuell  aärobe)  Bakterien  für  das  Entstehen  des 
Leidens  verantwortlich  gemacht  werden  müssen.  Ais  demselben  anato- 
misch nahestehend  muss  hier  ein  anderes  Krankheitsbild  angeführt 
werden,  das,  gleichfalls  den  perperalen  Uterus  betreffend,  unter  dem 
Namen  der  Tympania  uteri  bekannt  ist.  Hierbei  handelt  es  sich  um 
eine  Infektion  der  Eihöhle  mit  dem  Bac.  phlegmon.  emphys.,  wodurch 
es  zu  lebhafter  Gasentwickelung  in  derselben  kommt,  so  dass  der  Uterus 
den  Eindruck  eines  prall  mit  Luft  gefüllten  Hohlraums  macht.  Durch 
Palpation  und  Perkussion  des  trommelartig  aufgetriebenen  Uterus  ist 
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dieser  Zustand  schon  in  viva  zu  erkennen.  Durch  Eröffnung  der  Ei- 
höhle  und  die  dadurch  bewirkte  Entleerung  des  gashaltigen  Eihöhlen- 
inhalts  gelingt  es,  die  bei  solchen  Patientinnen  bestehenden  Allgemein- 
erscheinungen zum  Schwinden  zu  bringen.  Es  ist  insbesondere  das 
Verdienst  von  Lindenthal  (33),  die  Ätiologie  der  üterustympanie 
klargestellt  und  in  überzeugender  Weise  dargetan  zu  haben,  dass  es 
der  wn  i^ot^  Gasphlegmoneerreger  ist,  welcher  durch  Invasion  in  die 
Eihöhle  den  als /Üterustympanie  oder  Physometra  bekannten  Znstand 
hervorbringt.  Die  Untersuchungen  des  Verfassers  sind  um  so  wichtiger, 
als  er  Gelegenheit  hatte,  vier  Fälle  dieser  Erkrankimg,  alle  mit  dem 
gleichen  bakteriologischen  Ergebnis,  zu  untersuchen  und  den  damit 
kurz  zuvor  durch  Dobbin  (11)  an  einem  Fall  von  Tympania  uteri  er- 
hobenen bakteriologischen  Befund  vollkommen  zu  bestätigen.  Ich  will 
auf  die  historische  Entwickelung  der  Lehre  von  der  Üterustympanie 
hier  nicht  eingehen,  sondern  nur  kurz  erwähnen,  dass  in  der  vorbak- 
teriologischen Ära,  bes.  im  Anschluss  an  die  sehr  ausführliche  Arbeit 
von  Staude  über  den  Gegenstand,  in  dem  Luftzutritt  von  aussen  die 
Ursache  für  die  Tympania  uteri  erblickt  und  dieselbe  als  der  Ausdruck 
der  Putrescenz  des  Uterusinhalts  angesehen  wurde. 

Erst  die  Anwendung  der  modern  bakteriologischen  Untersuchungs- 
methoden hat  zu  klaren  Vorstellungen  geführt  und  uns  darüber  belehrt, 
dass  das  Eindringen  einer  bestimmten  Bakterienart  in  die  Eihöhle  den 
geschilderten  Symptomenkomplex  zu  erzeugen  im  stände  ist.  C.  GoebeI(22) 
hat  in  einem  kurzen  Aufsatz  die  Vermutung  ausgesprochen,  dass  der- 
selbe Erreger,  welcher  der  Gasgangrän  und  den  (später  zu  erörternden) 
Schaumorganen  zu  gründe  liegt,  auch  für  die  Entstehung  der  Physometra 
verantwortlich  zu  machen  sein  dürfte.  Den  strikten  Beweis  dafür  hat, 
wie  bereits  erwähnt,  Dobbin  und  O.  Th.  Lindenthal  erbracht. 
Gleichzeitig  hat  der  letztgenannte  Autor  auch  die  Rolle  des  Bact.  coli,  in 
welchem  Gebhard  (20,  21),  gestützt  auf  die  bakteriologische  Unter- 
suchung von  26  Fällen  von  Uterus-Tympanie  den  Erreger  dieser  Er- 
krankung erblickte,  auf  das  richtige  Mass  zurückgeführt.  Gebhard 
hatte  bedauerlicherweise  unterlassen,  anaörobe  Kulturen  anzulegen, 
und  so  ist  ihm  der  für  die  Entstehung  der  Physometra  tatsächUch  in 
Betracht  kommende  anaerobe  Bacillus  entgangen.  Lindenthal  hat  in 
seiner  oben  zitierten  Arbeit  experimentell  erhärtet,  dass  man  durch  Ein- 
bringung von  Kulturaufschwemmungen  des  Bac.  phlegmon.  emphys.  in 
das  Uterushorn  eines  trächtigen  Meerschweinchens  einen  mit  dem  der 
menschlichen  Physometra  analogen  Zustand  erzeugen  kann,  während 
dieses  Resultat  durch  Infektion  von  Kulturen  des  Bact.  coli  nicht  zu  er- 
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reichen  ist.  Zudem  ist  der  Befund  von  Bact.  coli  bei  Fällen  von  üterus- 
Tympanie  nicht  einmal  konstant  erhoben  worden,  ein  weiterer  Grund, 
um  die  ätiologische  Bedeutung  desselben  für  das  in  Rede  stehende 
Lieiden  in  Zweifel  zu  ziehen.  So  ergibt  sich  denn  als  das,  auch  einer 
strengen  Kritik  gegenüber  standhaltende  Resultat,  dass  nach  den  bisher 
vorliegenden,  einwandfrei  angestellten  bakteriologischen  Untersuchungen 
der  als  Bac.  phlegmon.  emphysem.  bekannte  Mikroorganismus  auch  als 
Erreger  der  Tympania  uteri  anzusehen  ist. 

Noch  für  einen  anderen,  gleichfalls  mit  Emphysembilduug  des  be- 
fallenen Organs  einhergehenden  Krankheitsprozess  kommt  dieser  Bacillus 
ätiologisch  in  Betracht,  ich  meine  für  die  seit  Win  ekel  (60)  als  Colpo- 
hyperplasia  cystica  bekannte  Erkrankung,  mit  deren  Ergründung  sich 
eine  grosse  Anzahl  Autoren  beschäftigt  hat.  Indes  erst  Untersuchungen 
aus  dem  letzten  Dezennium  des  vorigen  Jahrhunderts  sind  es  gewesen, 
welche  sowohl  die  Histologie  als  die  Pathogenese  der  Erkrankung  in 
befriedigender  Weise  aufzuklären  vermochten.  Während  in  ersterer  Be- 
ziehung besonders  Chiari  (9)  zu  nennen  ist,  welcher  auf  den  Zusammen- 
hang dieser  luftführenden  Scheidencysten  mit  den  in  der  Scheiden  wand 
befindlichen  Lymphräumen  und  auf  die  Umwandlung  der,  viele  der 
letzteren  auskleidenden,  endothelialen  Elemente  zu  Riesenzellen  hin- 
wies und  damit  einen  prägnanten ,  für  die  vitale  Genese  dieser  Cystchen 
verwertbaren  Befund  kennen  lehrte,  ist  es  auf  der  andern  Seite  W.  Eisen- 
lohr  (12)  gewesen,  welcher  in  einer  umfassenden,  unter  der  Ägide 
von  Klebs  entstandenen  Arbeit  die  historische  Entwickelung  der  ganzen 
Frage  beleuchtet  und  kritisch  erörtert  und  zu  dem  Resultat  gelangt, 
„dass  das  Emphysem  in  der  beschriebenen  typischen  Gestalt,  gleichgültig 
wo  es  auftritt,  eine  parasitäre  Infektionskrankheit  ist.**  Die  von  Eisen- 
loh r  benützten  bakteriologischen  Untersuchungsmethoden  sind  freilich 
nicht  derart  gewesen,  dass  die  gewonnenen  Resultate  als  einwandsfrei  an- 
erkannt werden  können  und  dass  den  von  ihm  bei  seinen  Züchtungen 
kultivierten,  erst  bei  2500  facher  Vergrösserung  sichtbaren  Bakterien  die 
ihnen  von  Eisenlohr  für  die  Entstehung  des  Scheidenemphysems 
vindizierte  Rolle  zuzuerkennen  ist.  Aber  der  Wert  der  Eisenlohr  sehen 
Arbeit  erfährt  dadurch  keine  Einbusse,  denn  sie  hat  für  die  Erforschung 
der  Ätiogie  dieses  Leidens  die  Basis  geliefert,  auf  welcher  alle  späteren 
Untersucher  weitergebaut  haben,  und  er  ist  der  erste  gewesen,  welcher, 
abweichend  von  den  bis  dahin  über  das  Wesen  dieser  Krankheit  herr- 
schenden, zum  Teil  sehr  wunderlichen  und  gezwungen  erscheinenden 
Anschauungen,  zum  erstenmal  für  die  parasitäre  Natur  des  Leidens  ein- 
getreten ist.     Es  handelt  sich  bei  der  in  Rede  stehenden  Krankheit  be- 
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kanntlich   um   das  Auftreten   kleiner,   in  der  Schleimhaut   der  Scheide 
lokalisierter,  meist  symptomlos  bestehender,  bald  luftführender,  bald  ausser 
Luft  auch  Flüssigkeit  oder  sogar  nur  Flüssigkeit  enthaltender  Bläschen, 
welche  des  öfteren  bei  Schwangeren  imd  Wöchnerinnen,  bisweilen  aber 
auch  bei  nicht  Graviden  und  dann  meist  an  Kreislaufstörungen  (Klappen- 
fehlern) leidenden  weiblichen  Individuen  angetroffen  werden.     Beino.  An- 
stechen dieser  Bläschen  entweicht,  oft  ujiter  zischendem  Geräusch,  die 
darin  angesammelte  Luft    Die  Cysten   bersten  entweder  spontan  oder 
ihr  Gasinhalt  vdrd  resorbirt  und  in  entsprechender  Menge  durch  Lymph- 
fiüssigkeit  ersetzt.     Alle    diese  Verhältnisse  hat  Eisenlohr    erläutert 
und  mit  der  von  ihm  begründeten  parasitären  Theorie  des  Leidens  in 
Einklang  gebracht.    Vor  allem  wird  seines  Erachtens  die  starke  Span- 
nung, unter  welcher  der  Gasinhalt  der  kleinen  Bläschen  steht,   in  aus- 
gezeichneter Weise  durch  die  gaserzeugende  Tätigkeit  der  Bakterien  er- 
klärt.   Gelegentlich  der  Mitteilung  eines  Falles  von   Gascysten  in  der 
Darmwand  und  in  peritonitischen  Pseudomembranen  kommt  Winands 
(58),  gestützt  vor  allem  auf  die  Ergebnisse  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung, aber  ohne  das  Kultur  verfahren  herangezogen  zu  haben,  zu 
dem  Resultat,  dass  eine  offenbar  chronisch  entzündliche  Zeilproliferation 
in   den   Lymphspalten   des  Bindegewebes    und   eine   gleichzeitig   statt- 
findende Exsudation  —  vielleicht  mit  Beteiligung  eines  Zellzerfalls  — 
eine  entscheidende  Rolle  bei  der  Cystenbildung  spiele.    Winands  hält 
es   für   naheliegend,   an  Bakterien  Wirkung   zu    denken;   seiner  Ansicht 
nach  unterliegt  es  keinem  Zweifel,   dass  es  sich  bei  dem  von  ihm  im 
Darm  und  in  peritonitischen  Pseudomembranen  beobachteten  Gascysten, 
sowohl  was  die  Entstehung  als  die  anatomischen  Verhältnisse  anlangt, 
im  grossen  und  ganzen  um  analoge  Verhältnisse  handelt,  wie  bei  den 
Gascysten  der  Scheide.  —  Wichtige  Beiträge  zur  Erforschung  der  Colpo- 
hyperplasia  cystica  rühren  von  O.  Th.  Lindenthal  her  (34),  welcher 
teils  allein,  teils  in  Gemeinschaft  mit  Hitschmann  (36)  ö  Fälle  dieser 
Erkrankung  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte,  von  denen  4  zufällige, 
an  Leichen   erhobene  Befunde  darstellen,   während  es  sich  einmal  um 
den  uns  hier  beschäftigenden,  bei  einer  Lebenden  festgestellten.  Zustand 
der  Scheide  handelte.     In  histologischer  Beziehung  bestätigen  sie  die 
Angaben  von  Chiari  betreffs   des  Vorkommens  von  Riesenzellen  an 
der  Innenwand  vieler  der  lufthaltigen  Cysten,  in  ätiologischer  lenken  sie 
die  Aufmerksamkeit  auf  das  konstante  Vorkommen  eines,  sowohl  durch 
Schnittuntersuchungen,    als  Kulturverfahren  nachweisbaren,    anaeroben 
Bacillus,  dessen  Identität  mit  dem  Bac.  phlegmon.  emphys.  sie  zu  be- 
weisen im  Stande  waren.     Sie  präzisieren  die  Wirkung  dieses  Bacterium 
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dabin,    dass  es  ,,zur  Bildung  von  mit  Gas  gefüllten  Hohlräumen,   zu 
partieller    Nekrotisierung    des  Gewebes,    zur  Bildung  von  Riesenzellen 
und  Anhäufung  von  Rundzellen"  in   der  Scheide  Anlass  gebe.     Auch 
für  das  Auftreten   der  in  manchen  dieser  gashaltigen  Cystchen   in  der 
Scheide  zu  beobachtenden  kleinen  Blutaustritte  geben  die  Untersuchungen 
von  Lindenthal  und  Hitschmann  befriedigenden  Aufschluss.  Wenn 
durch  die  Gasentwickelung  die  Lymphräume,  in  welchen  sich  die  Bacillen 
angesiedelt  haben,  nicht  mehr  dehnungsfähig  sind,  dann  reisst  deren 
zarte  Wand  ein  und  es  entstehen  Hohlräume  mitten  im  Gewebe.    Die 
am  meisten  widerstandsfähigen  Gefässe  bleiben  zunächst  erhalten.    Das 
Gas  bahnt  sich  längs  derselben  einen  Weg,  so  dass  die  Gefässe  zuletzt 
die  entstandenen  Hohlräume  als  einzige  Stränge  durchziehen.    Schliess- 
lich zerreisst  bei  weiterer  Dehnung  der  Gewebe  auch  das  Gefäss  und 
so  kommt  es  zu  Blutung  in  dem  Hohlraum.    Weiter  machen  die  Unter- 
suchungen der  beiden  Wiener  Autoren  verständlich,  warum  nur  in  einem 
Teil   der  Hohlräume   Bacillen   gefunden   zu  werden   brauchen.    Durch 
das  vom  Ort  der  ersten  Gasentwickelung    aus  erfolgende  Vordringen 
des  Gases  entstehen  miteinander  kommunizierende  lufthaltige  Hohlräume, 
von  denen  möglicherweise  der  erste  einem,  mit  eigener  Wand  versehenen 
bacillenhaltigen  Lymphgefäss  entspricht.    Die  hier  befindlichen  Bacillen 
produzieren  andauernd  Gas,  das,  weil  unter  hohem  Druck  stehend,  zur 
Bildung  von  dem  ersten  weitabgelegener,  zwar  luftführender  aber  ba- 
cillenfreier  Räume  Anlass  geben  kann. 

Endlich  aber  hatten  Lindenthal  und  Hitschmann  auch  fest- 
gestellt, dass  es  gashaltige  Hohlräimie  in  der  Scheide  gibt,  welche  so- 
wohl frei  von  Hämorrhagieen  sind,  als  auch  nichts  von  riesenzellen- 
artigen  Bildungen  an  ihrer  Innenwand  erkennen  lassen.  Während  nun 
Fälle  mit  positiven  Befunden  dieser  Art  in  unzweideutiger  Weise  auf 
eine  vitale  Entstehung  der  Luftcysten  der  Scheide  hinweisen,  gestatten 
Fälle  von  Scheidenemphysem,  bei  denen  die  genannten  augenfälligen 
Gewebsveränderungen  fehlen,  nach  Ansicht  der  Wiener  Forscher  den 
Scbluss,  dass  man  es  mit  postmortalen  Produkten  zu  tun  habe,  welche 
mit  den,  seit  Ernst  als  Schaumorgane  bekannten  Bildungen  in  Parallele 
zu  setzen  seien.  Wenn  auch  das  Vorkommen  vou  Luft  in  Blut  und 
manchen  Parenchymen  der  Leiche  eine  älteren  Beobachtern  wohlbe- 
kannte Tatsache  war,  und  wenngleich  es  an  zahlreichen,  sich  mit  diesem 
Gegenstand  beschäftigenden  Arbeiten,  unter  denen  die  von  Cless  „über 
Luft  im  Blut''  (8)  die  umfangreichste  deirstellt,  nicht  gefehlt  hat,  so  ist 
doch  die  ganze  Angelegenheit  erst  wieder  in  Fluss  gekommen,  und  der 
bis  dahin  als  nicht  gelungen  zu  betrachtende    Versuch,    diese   eigen* 
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tümlicbe  Erscheinung  endlich  aufzuklären,  von  den  verschiedensten 
Seiten  mit  grossem  Eifer  in  Angriff  genommen  worden,  als  Welch 
und  Nuttall  (59)  im  August  1892  über  einen  Fall  von  hochgradigem, 
postmortal  entstandenem  ünterhautemphysem  und  von  gleichzeitiger 
Entwickelung  von  Gas  in  den  Blutgefässen  der  meisten  inneren  Organe 
und  unabhängig  von  ihnen  P.  Ernst  (13)  im  Jahre  1893  „über  einen 
gasbildenden  Anaeroben  im  menschHchen  Körper  und  seine  Bezieh* 
ungen  zur  Schaumleber**  höchst  interessante  Mitteilungen  machten,  durch 
welche  mit  einem  Schlage  die  genannten  Zustände  unserem  Verständnis 
wesentlich  näher  gerückt  wurden.  Gleichzeitig  führte  Ernst  die  seit- 
dem aUgemein  acceptierte  Bezeichnung  „Schaumleber' *  ein,  und  man 
hat  sich,  als  von  den  verschiedensten  Autoren  festgestellt  wurde,  dass 
wie  in  der  Leber,  so  auch  in  der  Milz  und  in  den  Nieren,  den  Neben- 
nieren, dem  Herzen  sich  ein  analoger  Zustand  entwickeln  kann,  unter 
Beibehaltung  des  Worts  auch  für  die  anderen  Organe  dazu  entschlossen, 
kurzweg  von  „Schaumorganen'*  zu  sprechen.  Ernst  entlehnte  das  von 
ihm  gewählte  Wort  dem  Umstand,  dass  sich  die  Schnittfläche  der  Leber, 
namentlich  des  ersten  von  ihm  beobachteten  Falles,  rasch  mit  einer 
ziemlich  bohen  Schicht  blutigen  Schaumes  bedeckte,  während  man  heut- 
zutage auch  den  Ausdruck  auf  solche  Lebern,  bezw.  andere  Orgaue 
übertragen  hat,  deren  Parenchym  von  lufthaltigen  Hohlrätunen  mehr 
oder  weniger  stark  durchsetzt  ist.  Ist  diese  Veränderung  eine  hoch- 
gradige, dann  kann  die  Leber  beispielsweise  (auf  dem  Durchschnitt)  eiu 
vollkommen  schwammartiges  Gefüge  darbieten  und  so  stark  lufthaltig  sein, 
dass  das  Organ  in  toto  oder  wenigstens  Stücke  desselben,  in  Wasser 
gebracht,  schwimmen.  Welch  und  Nuttall  auf  der  einen  und  Ernst 
auf  der  anderen  Seite  brachten  das  Phänomen  der  Gasentwickelung  in 
der  Blutbahn,  bezw.  den  Geweben,  mit  der  Anwesenheit  eines  anaeroben 
Bacillus  in  Verbindung,  der  von  Ernst  als  naher  Verwandter  des  von 
mir  als  Gasphlegmoneerreger  bezeichneten  Bacillus  angesprochen,  von 
Welch-Nuttall  mit  dem  Namen  Bac.  aörogen.  capsulat.  belegt  wiude. 
Als  gewichtige  Stütze  für  die  Bedeutung  des  isoHerten  anaeroben  Bacillus 
führten  Welch-Nuttall  das  Experiment  ins  Feld.  Es  war  ihnen  ge- 
lungen, durch  Injektion  von  Reinkulturen  ihres  Bacillus  in  die  Blut- 
bahn von  Kaninchen  und  Tötung  der  Tiere  kmrze  Zeit  nach  der  In- 
jektion, bei  diesen  das  beim  Menschen  spontan  auftretende  Bild  der 
Schaumorgane  künstUch  zu  erzeugen,  wenn  sie  die  getöteten  Tiere  bei 
30—35  ®  C.  hegen  Uessen.  Damit  war  der  untunstössliche  Beweis  dafür 
geliefert,  dass  wenigstens  in  diesem  einen  Fall  die  Gasentwickelung  in 
der  Leiche  auf  Rechnung  des  in  den  Organen  derselben  vorhanden  ge- 
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wesenen  anaöroben  Bacillus  gesetzt  werden  musste.  Bald  folgten  be- 
stätigende Beobachtungen  auch  von  anderen  Autoren.  Ich  nenne  in 
dieser  Beziehung  besonders  C.  Göbel  (23),  der  in  einer  ausführlichen 
-Arbeit  „über  den  Bacillus  der  Schaumorgane"  seine  nicht  nur  an 
Schaumorganen,  sondern  auch  bei  Schleimhautemphysemen  (Harnblasen-, 
Magen-,  Duodenal-Emphysemen)  erhobenen  Befunde  mitteilte,  aus  denen 
hervorging,  dass  bei  diesen  Zuständen  regelmässig  ein  anaärober  Bacillus 
angetroffen  wurde,  der  einerseits  alle  Eigenschaften  des  von  Welch 
und  Nuttal  als  Bac.  aörog.  capsulat.  bezeichneten  Mikroben,  anderer- 
seits meines  Bac.  phlegmon.  emphysem.,  insbesondere  auch  seiner  patho- 
genen  Wirkung  Meerschweinchen  gegenüber  besass.  Damit  war  die 
Identität  dieser  beiden  Mikroben,  welche  auch  von  Welch,  dem  ich 
auf  sein  Ersuchen  Kulturen  meines  Gasphlegmoneerregers  eingesandt 
hatte,  anerkannt  worden  war,  festgestellt  und  durch  eine  nicht  geringe 
Anzahl  seitdem  publizierter  Arbeiten  ist  die  Häufigkeit  des  Vorkommens 
dieses  Bacillus  in  Fällen  von  Schaumorganen  und  Schleimhautemphy- 
semen von  den  verschiedensten  Seiten  betätigt  worden.  Insbesondere 
haben  auch  die  um  die  Lehre  von  der  Gasgangrän  verdienten  Wiener 
Forscher  Lindenthal  und  Hitschmann  in  ihrem  umfassenden  Auf- 
satz über  Schaumorgane  u.  s.  w.  (36)  durch  Untersuchung  von  acht  in 
dieses  Gebiet  gehörigen  Fällen,  bei  denen  die  Sektion  die  Anwesenheit 
von  Schaumorganen  und  Schleimhaut-  bezw.  Unterhautemphysem  auf- 
deckte, das  Studium  dieser  Zustände  nicht  unwesentlich  gefördert.  Aus 
der  jüngsten  Zeit  liegen  Mitteilungen  von  A.  San  dl  er  (49)  sowie  von 
Westen  hoff  er  (54)  vor,  von  denen  die  Sa  ndl  ersehe,  obwohl  sie 
nach  der  bakteriologischen  Seite  nichts  weniger  als  vollständig  ist,  durch 
die  beigefügten  Abbildungen  erkennen  lässt,  dass  der  Welchsche 
anaärobe  Bacillus  für  die  Entstehung  der  von  ihm  beobachteten  Schaum- 
organe verantwortlich  zu  machen  ist.  Lindenthal  und  Hitschmann 
haben  in  allen  acht  von  ihnen  eingehend  geprüften  Fällen  den  gleichen 
Bacillus  gefunden.  Dagegen  bringt  Westenhöffer  in  der  ersten 
seiner  beiden  Arbeiten  (54)  die  Fälle  H  und  HI  mit  dem  Bac.  coli  und 
nur  die  Fälle  I  und  IV  mit  dem  „Fraenk eischen  Bacillus"  in  Be- 
ziehung. Von  einer  eingehenden  Kritik  der  zweiten  Arbeit  (55)  Westen- 
höffers,  die  sich  übrigens,  soweit  die  Schaumorgane  in  Betracht 
kommen,  in  demselben  Gedankengang  bewegt  wie  die  erste,  sehe  ich 
ab.  Westenhöffer  führt  hier  als  seiner  Ansicht  nach  gewichtigen 
Grund  für  die  rein  saprophytische  Bedeutung  des  Bac.  phlegmon. 
emphys.  den  Umstand  an,  dass  er  diesen  Bacillus  in  dem  Eiter  der 
Wunde  eines  an  Tetanus  erkrankten  und  verstorbenen  Patienten  ge- 
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funden  bat,  ohne  dass  es  trotz  der  Anwesenheit  dieses  Bacillus  in  der 
Wunde  zur  Gasgangrän  gekommen  war.  Die  absolut  gleiche  Beobach- 
tung habe  ich  (16)  bereits  im  Jahre  1899  publiziert,  als  ich  kulturell 
aus  einem  Holzsphtter,  den  ich  unter  dem  Nagel  des  amputierten 
Daumens  eines  an  Tetanus  erkrankten  Mannes  hervorzog,  neben  Tetanus- 
bacillen  auch  den  Bac.  phlegmon.  emphys.  züchtete.  Auch  in  diesem  Falle 
war  es  nicht  zur  Gasgangrän  gekommen,  obwohl  die  dem  Splitter  an- 
haftenden Gasbacillen  ca.  acht  Tage  mit  der  Wunde  unter  dem  Daumen- 
nagel in  Verbindung  waren  (A.  S.  44).  Gegen  die  pathogene  Natur  des 
Gasbacillus  beweisen  derartige  FäUe  natürlich  gar  nichts,  ebensowenig 
wie  die  Anwesenheit  von  Diphtheriebacillen  in  der  Mundhöhle,  ohne 
dass  dort  diphtherische  Veränderungen  gefunden  zu  werden  brauchen, 
gegen  die  pathogene  Bedeutung  des  Diphtheriebacillen  zu  verwerten  ist 
Und  derartige  Beispiele  liessen  sich  noch  in  grösserer  Zahl  anführen. 
Im  Fall  II  bestand  Emphysema  mesenterii,  man  sah  überall  im  Meseu- 
terialansatz,  sowie  auch  im  mesenterialen  Fettgewebe  miliare  bis  erbsen- 
grosse,  farblose  Gasblasen  und  gewann  mikroskopisch  „die  Vorstellung 
einer  Auswanderung  von  Bakterien  aus  dem  Darm.  Das  Gewebe  zeigt 
keine  pathologischen  Veränderungen.    Das  Stäbchen  färbt  sich  gut  mit 

allen  Anilinfarben ,  nach  Gram  wird  es  entfärbt  oder  hält  die 

Farbe  nur  schlecht.  Angelegte  Kulturen  ergaben  mit  Sicherheit  das 
Bac.  coh  commun."  Ob  anaörob  gezüchtet  worden  ist,  gibt  Westen- 
höffer  nicht  an.  Auch  im  Fall  III  bestand  ein  ähnlicher  Zustand  „im 
Mesenterium  und  unter  der  Serosa  der  Tänie  sieht  man  mehrere  hanf- 
komgrosse  Gasblasen'',  ausserdem  wurde  Schleimhautemphysem  der 
Harnblase  und  Luftblasen  unter  dem  Peritoneum  des  Douglas  sehen 
Raums  festgestellt.  „Mikroskopisch  und  bakteriologisch  in  der  Umgebung 
der  Blase  das  Bact.  coU'*.  In  einem  von  Heydenreich  (25)  veröffent- 
lichten Fall  von  „Emphysem  der  Leber"  wird  vom  Verfasser  gleichfalls  das 
Bact.  coU  für  die  Erzeugung  des  Gasgehalts  und  der  sonst  in  diesem  Organ 
festgestellten  Veränderungen  herangezogen,  der  Verfasser  konnte  aber 
keine  Kulturen  anlegen,  da  die  Leber  in  Formalin  konserviert  war  und 
hat  es  unterlassen,  nach  Gram  zu  färben.  Nach  der  der  Arbeit  beige- 
gebenen Abbildung  wird  jeder  mit  dem  Gegenstand  Vertraute  die  Über- 
zeugung gewinnen,  dass  diese  Annahme  unrichtig  ist  und  dass  hier  eine 
Auskleidung  der  die  Hohlräume  begrenzenden  Wandungen  mit  dem 
von  Welch  und  mir  gefundenen  Bacillus  vorliegt.  Auch  Kerschen- 
steiner  (28)  und  Hintze  (26)  beschreiben  Fälle  von  Gasentwickelung 
in  der  Leber;  für  die  Gasbildung  wird  auch  von  ihnen  das  Bact.  coli 
verantwortlich  gemacht.    In  ihren,  wie  in  drei  von  Stolz  (50)  publizierten 
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Fällen  handelte  es  sich  um  ausschliesslich  auf  die  Leber  beschränkte 
Gasentwickelung  und  zwar  in  Lebern,  in  denen  im  Anschluss  an  Gallen- 
steine mehr  oder  weniger  hochgradige  sekundäre  Veränderungen,  teils 
eirrhotischer ,  teils  cholangiüscher  Natur  entstanden  waren.  Dadurch 
nehmen  diese  Beobachtungen  eine  gewisse  Sonderstellung  ein.  Hintze 
scheint  ausserdem  keine  anaäroben  Kulturen  angelegt  zu  haben ;  keiner 
der  genannten  Autoren  hat  Übertragungsversuche  mit  gashaltigen  Leber- 
stückchen in  die  Subkutis  von  Meerschweinchen  angestellt,  ein  Hilfs- 
mittel, das  bei  der  Untersuchung  solcher  Fälle  regelmässig  in  An- 
wendung gezogen  werden  sollte. 

Nach  dem  an  der  Hand  eines  verhältnismässig  grossen  Unter- 
suchungsmaterials von  „Schaumorganen  und  Schleimhautemphysemen'*^ 
gewonnenen  Ergebnissen  kann  man  so  viel  behaupten,  dass  in  der  Mehr- 
zahl dieser  Fälle  in  den  in  der  genannten  Weise  veränderten  Organen  der 
von  Welch  als  Bac.  aärogen.  capsulat,  von  mir  als  Bac.  phlegmon. 
emphysemat.  bezeichnete  Bacillus  angetroffen  wird,  eine  These,  die  auch 
Stolz  in  seiner  eben  zitierten  Arbeit  [(50)  S.  120]  aufstellt.  Eine  durch- 
aus andere  Frage  ist  die,  ob  nicht  auch  andere  Bakterien  das  Bild  der 
Schaumorgane  oder  Schleimhautemphyseme  hervorzurufen  vermögen. 
Diese  Frage  muss  unter  allen  Umständen  bejaht  und  dahin  beantwortet 
werden,  dass  man  auch  mit  anderen,  speziell  anaäroben  Bak- 
terien und  zwar  sowohl  tierpathogenen  als  auch  für  Tiere  durchaus 
harmlosen  Mikroben  diese  Zustände  künstlich  zu  erzeugen 
vermag.  Ja,  Lindenthal  und  Hitschmann  geben  an,  auch  durch 
intravenöse  Injektionen  von  Kulturen  des  Bact.  coli  und  des  Fried- 
1  an d ersehen  Eapselbacillus  bei  Kaninchen  imter  Innehaltung  des  von 
Welch  gewählten  Versuchsmodus  Schaumorgane  erzeugt  zu  haben» 
Andere  Untersucher,  ich  erwähne  nur  Kerschensteiner,  waren  iu 
dieser  Beziehung  weniger  glückUch.  Ich  selbst  vermochte  mit  mancherlei 
Anaäroben  Schaumorgane  bei  Kaninchen  zu  produzieren,  nicht  aber 
mit  Colibac.  Indes  für  das  spontane  Vorkommen  von  Schaum- 
organen beim  Menschen  sind  diese  Versuche  belanglos, 
sie  beweisen  nur,  wie  Lindenthal  und  Hitschmann  mit  Recht  be- 
tonen [(36)  S.  47],  „dass  verschiedenartige  Bakterien  Schaumorgane  bilden 
können  .  .  .  ,  dass  für  die  meisten  Fälle  beim  Menschen,  der  unsere 
[i.  e.  die  von  Welch  und  mir  gefundene  anaärobe  Bacillenart;  Fraenkel] 
in  Betracht  komme".  Im  XXL  Band  der  Ziegler  sehen  Beiträge  be- 
schreibt Uffenheimer  (53)  einen  neuen  gaserregenden  Bacillus,  Bac. 
aerogen.  aärophil.  agiUs,  den  er  bei  der  Sektion  einer  an  puerperaler 
Sepsis  gestorbenen  Frau  gezüchtet  hat.    Die  LeichenöfEnimg  ergab  aus- 
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gedehntes  Unterhaatemphysem,  Schaummilz,  Schaumniere  und  Schaum- 
leber. Bedauerlicherweise  haftet  der  Untersuchung  ein  grosser  Mangel 
an.  Da  nämlich  „die  Einrichtungen  zur  Züchtung  der  Bakterien  bei 
Sauerstoffabschluss  zu  jener  Zeit  nicht  im  Gebrauch  waren",  hat  Uf  fen- 
heimer  überhaupt  nicht  anaörob  kultiviert,  sich  vielmehr  darauf  be- 
schränkt, „Partikelchen  von  der  Wand  der  Gasblasen  in  den  Organen 
mit  der  Platinöse  unverdünnt' '  auf  Agar  in  Petrischalen  zu  übertragen. 
Den  so  gewonnenen  Bacillus  hat  Uffenheimer  dann  ohne  weiteres^ak 
den  Erreger  der  Gasproduktion  in  dem  von  ihm  beobachteten  Falle  an- 
gesehen. Demgegenüber  vertritt  W  es  tenhö  ff  er  die  Auffassung  „dass 
....  in  den  Schnitten  und  Organsaft  sich  der  Bac.  phlegmon.  emphys., 
in  den  Kulturen  aber  das  Bact.  coli  befand".  Ich  schliesse  mich  Westen- 
höffer  in  dieser  Beurteilung  des  Uffenheimer  sehen  Falles  voll- 
kommen an  und  bemerke,  dass  die  von  Uffenheimer  mit  seinem 
Bacillus  angestellten  Tierversuche  nichts  weniger  als  einwandsfrei  und 
nicht  einmal  dazu  angetan  sind,  zu  beweisen,  dass  sich  experimentell 
mit  ihm  Schaumorgane  erzeugen  lassen,  geschweige  denn,  dass  er  der 
Erreger  derselben  in  dem  von  Uffenheimer  publizierten  Falle  ge- 
wesen ist.  Meine  eigenen,  sich  wohl  auf  mindestens  zwei  Dutzend  Fälle 
von  Schaumorganen  und  Schleimhautemphysemen  beziehenden  Unter- 
suchungen haben  zu  durchaus  einheitUchen  Resultaten  geführt,  indem 
es  mir  regelmässig  und  zwar  mühelos  gelungen  ist,  entweder  direkt 
mittelst  des  Kulturverfahrens  oder  unter  Zuhilfenahme  des  Tierexperi- 
ments, durch  Einbringung  kleiner  Partikelchen  von  Schaumorganen  in 
die  Subkutis  von  Meerschweinchen,  die  Anwesenheit  des  Gasbacillus, 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  in  Reinkultur,  ausnahmsweise  in  Gemein- 
schaft mit  Bact  coli  oder  pyogenen  Bakterien,  festzustellen.  Ich  kann 
also  aus  eigener  Erfahrung  den  oben  zitierten  Ausspruch  von  Linden- 
thal und  Hitschmann  bestätigen,  dass  für  die  meisten  Fälle  der 
bei  den  Menschen  spontan  auftretenden  Schaumorgane  und  Schleim- 
hautemphyseme der  Bac.  phlegmon.  emphys.  in  Betracht  kommt,  und 
führe  als  weitere  Stütze  die  Ergebnisse  an,  zu  denen  Welch  gelegentlich 
der  Untersuchung  von  25  Schleimhautemphysemen,  die  teils  den  Gastro- 
intestinaltrakt ,  teils  die  Schleimhaut  des  Urogenitalapparats  und  der 
Gallenwege  betrafen,  gelaugt  ist.  In  allen  diesen  Fällen  wurde  der 
„Gasbacillus"  nachgewiesen. 

Eine  Frage,  welche  sich  nach  dem  Bekanntwerden  dieser  Zustände 
ohne  weiteres  aufwarf,  war  die,  ob  die  in  Betracht  kommenden  Bacillen 
bereits  intra  vitam  in  die  verschiedenen  Organe  der  betr.  Individuen 
eingedrungen  sind  oder  sich  erst  nach  deren  Tode  dort  angesiedelt  haben. 
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Schon  Ernst  war  auf  Grund  der  eingehenden  Untersuchung  seiner 
beiden  im  Jahre  1893  mitgeteilten  Fälle  zu  der  Überzeugung  gelangt, 
„den  Transport  der  Bacillen  in  die  Zeit  des  Lebens  zurückzuverlegen" 
[(13)  S.  329].  Den  entgegengesetzten  Standpunkt  vertritt  Westen- 
höf  f  er.  Seiner  Ansicht  nach  lässt  der  Umstand,  „dass  wir  ihn  (sc.  den 
Bacillus)  fast  niemals  im  arteriellen  Gebiet,  sondern  immer  nur  im 
venösen  finden,  dass  man  ihn  nicht  bei  embolischeu  Zuständen  gesehen 
bat,  darauf  schliessen,  dass  seine  Verbreitung  im  Körper  nach  dem 
Tode  geschieht."  Diese  Einwendungen  Westenhöffers  sind  indes 
nichts  weniger  als  berechtigt.  Schon  gelegenthch  der  Besprechung  der 
Gasphlegmonen  habe  ich,  speziell  unter  Hinweis  auf  die  bezüglichen 
Angaben,  von  Welch,  auf  das  Auftreten  mehrfacher,  von  Gasbildung 
und  Gewebszerfall  begleiteter  Herde,  bei  einem  und  demselben  Indi- 
viduum, nachdem  sich  an  dem  Ort  der  Infektion  die  Erscheinungen 
der  Gasgangrän  entwickelt  hatten,  aufmerksam  gemacht  und  auseinander 
gesetzt,  dass  das  Zustandekonmien  solcher  Herde  nur  durch  die 
Annahme  einer  Verschleppung  des  Bac.  phlegmon.  emphys.  auf  dem 
Wege  der  Blut-  oder  Lymphbahn  zu  erklären  ist.  Ich  habe  weiter  ge- 
zeigt, dass  es  einzelne  Male  gelungen  ist,  sowohl  durch  das  Mikroskop  als 
das  Kulturverfahren,  die  Anwesenheit  dieses  Bacillus  im  Blut  des  leben- 
den Menschen  festzustellen  und  ich  führe  hier  ganz  besonders  eine  von 
Welch  zitierte  Beobachtung  an,  wo  sich  bei  einer  nach  Abort  septisch 
erkrankten  Frau  schon  4  Stunden  ante  mortem  ein  nahezu  über  den 
ganzen  Körper  ausgebreitetes  Unterhautemphysem  einstellte.  Bei  der 
Sektion  wurden  Gasblasen  und  der  „Gasbacillus**  allenthalben  in  den 
Organen  gefunden.  Noch  in  einem  anderen  bei  dieser  Gelegenheit  von 
Welch  erwähnten  Falle,  welchen  Dal  ton  und  Bremer  zu  beobachten 
Gelegenheit  hatten,  entstand  nach  einem  kriminellen  Abort  schon  zu 
Lebzeiten  der  Patientin  Emphysem  am  Arm  und  in  der  PektoraUsgegend. 
Ich  selbst  habe  endlich  kurz  eine  von  mir  im  Januar  1902  gemachte 
Beobachtung  angeführt,  wo  bei  einer  gleichfalls  nach  Abort  schwer  sep- 
tisch erkrankten  Frau  im  Blut  der  „Gasbacillus"  in  Reinkultur  gefunden 
wurde,  während  die  Leiche  der  Frau  in  der  exquisitesten  Weise  das 
Bild  des  Unterhautemphysems  und  hochgradiger  Schaumorgane  darbot. 
Zieht  man  weiter  in  Betracht,  dass  es  nicht  nur  mir,  sondern  auch 
anderen,  ich  erwähne  hier  nur  A.  Sand  1er,  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  von  Schaumorgauen  imd  emphysematösem  Unterhaut- 
gewebe möglich  gewesen  ist,  auch  das  arterielle  Gefässgebiet  vollgepfropft 
mit  dem  Bac.  phlegmon.  emphys.  zu  sehen,  dann  ist  jede  einzelne  der 
von  Westenhöffer  geltend   gemachten  Einwendungen  als   widerlegt 
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ZU  betrachten  nnd  es  erscheint  durchaus  berechtigt,  in  Übereinstimmung 
mit  Welch,  Stolz,  Ernst  die  Behauptung  aufzustellen,  dass  sowohl 
das  postmortale  Emphysem  als  auch  die  bei  Sektionen  angetrofienen 
Schleimhautemphyseme  und  Schaumorgane  dem  schon  bei  Lebzeiten 
der  betr.  Individuen  erfolgten  Eindringen  der  Gasbacillen  in  den  Körper 
ihre  Entstehung  verdanken.  Lindenthal  und  Hitschmann  haben 
dieser  meines  Erachtens  recht  wichtigen  Frage  gegenüber  keine  prägnante 
Stellung  genommen  und  nur  am  Schluss  ihrer  der  Histologie  der  Schaum- 
organe gewidmeten  Epikrise  [(36)  S.  79]  den  Passus  eingeflochten  ,,dass 
die  Schaumorgane  durch  Bakterien  hervorgerufen  werden,  die  entweder 
schon  bei  einer  bestehenden  Infektion  während  des  Lebens  einzeln  in  die 
Blutbahn  gelangen  und  sich  dann  nach  dem  Tode  vermehren  ....  oder 
die  auf  dem  Wege  der  Gallengänge  in  die  Leber  gelangen".  Es  scheint 
danach,  dass  sie,  wenigstens  soweit  die  Gallenwege  dabei  in  Betracht 
kommen,  auch  die  MögUchkeit  einer  postmortalen  Invasion  der  Bacillen 
zulassen.  Der  bei  weitem  ausführlichste  Teil  ihrer  über  Schaumorgane 
handelnden  Arbeit  gilt  der  Erörterung  der  Frage,  ob  die  Schaumorgane 
als  vitale  oder  erst  p.  m.  der  betreffenden  Individuen  entstandene  Pro- 
dukte anzusehen  sind,  und  sie  kommen  zu  dem  Schlussergebnis,  dass 
„gar  nichts  für,  dagegen  alles  gegen  ein  vitales  Entstehen  der  Schaum- 
Organe  spricht".  Welch,  der  dieser  Frage  gleichfalls  eine  eingehende 
Erörterung  hat  zu  teil  werden  lassen,  sieht  dagegen  keinen  Grund, 
warum  sich  nicht  auch  in  der  Leber,  der  Milz  nnd  den  meisten  anderen 
Organen  schon  zu  Lebzeiten  Gas  ebenso  entwickeln  sollte,  wie  man  es 
in  während  des  Lebens  der  direkten  Besichtigung  zugängigen  Geweben 
gesehen  hat.  Er  glaubt  auch,  dass,  wenn  die  Leber  während  des 
Lebens  besichtigt  werden  könnte,  man  Gelegenheit  haben  würde,  sich 
davon  zu  überzeugen,  dass  die  Gasentwickelimg,  welche  bei  der  p.  m. 
Untersuchung  so  hervorragend  in  die  Erscheinung  tritt,  bereits  bei  Leb- 
zeiten begonnen  hat.  Für  die  Mehrzahl  der  Fälle  gibt  er  indes  be- 
reitwillig zu,  dass  die  Bildung  der  Schaumorgane  ein  postmortales  Phä- 
nomen ist.  Auch  Stolz  erblickt  in  der  Gasbildung  einen  postmortalen 
Vorgang  und  hält  das  Vorkommen  einer  vitalen  Entstehung  von  Schaum- 
lebem  nach  dem  bisherigen  Stand  unserer  Kenntnisse  für  unwahr- 
scheinlich. Ich  selbst  habe  bisher  gleichfalls  keinen  Befund  erhoben, 
der  zu  der  Annahme  zwänge,  dass  im  konkreten  Falle  Schaumorgane 
schon  intra  vitam  bestanden  hätten.  Immerhin  muss  man  es  als  mög- 
lich hinstellen,  dass  die  Gasbildung  durch  die  auf  dem  Wege  des  Kreis- 
laufs verschleppten  Bacillen  bereits  in  Agone,  also  zu  einer  Zeit,  wo  die 
Versorgung  der  Organe  mit  sauerstoffhaltigem  Blut  eine  ungenügende 
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ist,  beginnt.  Beweisendes  anatomisches  Material  liegt  bislang  nicht  vor, 
solches  dürfte  auch  nur  zu  erbringen  sein,  wenn  zufällig  bei  einer  sich 
direkt  an  den  Tod  des  betr.  Individuums  anschliessenden  Sektion  Schaum- 
organe gefunden  würden.  Man  wird  also  nach  dem  jetzigen  Stand 
unserer  Kenntnisse  in  der  bei  weitem  grössten  Mehrzahl  der  Fälle 
Schaumorgane  als  postmortal  entstanden  aufzufassen  haben,  hervor- 
gerufen durch  eine  Invasion  der  mittelst  des  Blutstroms  in  die  ver- 
schiedenen Organe  verschleppten  Bacillen,  welche  p.  m.  günstige  Be- 
dingungen zu  einer  lebhaften  Vermehrung  in  diesen  Organen  finden. 

Einer  besonderen  Besprechung  bedürfen  die  mittelst  des  Mikro- 
skops an  Schaumorganen  festzustellenden  Gewebsveränderungen.  Ernst, 
dessen  Untersuchungen  sich  vor  allem  auf  die  von  ihm  sogenannten 
„Schaumlebem''  beziehen,  hat  dieselben  im  wesentlichen  als  in  Nekrose 
und  vakuolärer  Degeneration  der  Leberzellen  bestehend  charakterisieil 
und  als  bereits  intra  vitam  entstanden  gedeutet.  Eine  sehr  eingehende 
Schilderung  der  mikroskopischen  Befunde  an  den  verschiedenen  Schaum- 
organen haben  Lindenthal  und  Hitschmann  geliefert.  Auch  sie 
stellen  als  wichtigsten  Befund  neben  der  Anwesenheit  von  Gasblasen 
Nekrose  des  Gewebes  fest  und  zwar  gleichgültig,  ob  es  sich  um  Gas- 
bildung in  den  grossen  Parenchymen  des  Unterleibs  oder  in  der  Schleim- 
haut des  Magens,  Darmes  oder  der  Harnblase  handelt.  Aber  im  Gegen- 
satz zu  Ernst  und  allen  andern  Autoren,  welche  nach  ihm  über  dieses 
Gebiet  gearbeitet  haben,  sind  Lindenthal  und  Hitschmann  der 
Ansicht,  dass  der  von  Ernst  imd  seinen  Nacharbeitern  als  Ausdruck 
des  Gewebstodes  betrachtete  Kernschwund  bei  den  Schaumorganen  und 
postmortalen  Emphysemen  nicht  dazu  berechtigt,  auf  eine  bereits  vitale 
Einwirkung  der  Gasbacillen  zu  schliessen,  da  die  Wirksamkeit  dieser 
Bakterien  nicht  an  vitale  Funktionen  des  Individuums  gebunden  ist, 
„vielmehr  anatomisch  und  histologisch  mit  den  vitalen  identische  Ver- 
änderungen auch  nach  dem  Tode  hervorgerufen  werden  können*'.  Sie 
identifizieren  diese  Veränderungen  direkt  mit  den  bei  der  Gasgangrän 
im  Unterhaut-  und  Muskelgewebe  wahrzunehmenden,  von  deren  Ent- 
stehung am  Lebenden  man  sich  ja  bei  der  bequemen  Zugängigkeit  der 
daran  befallenen  Körperteile  für  das  Auge  unschwer  überzeugen  kann, 
sie  erwähnen  „dass  die  Organe  (sc.  experimentellen  Schaumorgane) 
meist  trocken,  brüchig,  zerfallend,  manchmal  aber  stark  durchfeuchtet, 
gelb  bis  lehmartig  gefärbt  sind  und  ihre  Struktur  vollständig  verloren 
haben;  histologisch  sieht  man  einen  mehr  minder  kompletten  Kernschwund, 
gewisse  Veränderungen  am  Zellleib  und  ganz  verwischte  Zellgrenzen. 
Nachdem  das  betreffende  Tier  einige  Minuten  nach  der  Injektion  getötet 
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wird  —  wir  selbst  haben  zahlreiche  solche  Versuche  gemacht  —  so 
müssen  alle  diese  beschriebenen  Veränderungen  postmortal  entstanden 
sein".  Die  gleichen  Veränderungen  an  der  Leber  haben  die  Verf.  auch 
erzeugt,  wenn  sie  in  eine  bald  nach  dem  Tode  steril  aus  einer  Menschen- 
oder Tierleiche  herausgeschnittene,  sonst  keine  Veränderungen  zeigende 
Leber  eine  Aufschwemmung  der  Gasbacillen  in  die  Pfortader  injizierten. 
„Die  Leber  zeigt  dann  früher  oder  später,  je  nachdem  bei  welcher 
Temperatur  sie  aufbewahrt  wird,  das  typische  Bild  einer  Schaumleber 
und  gibt  auch  mikroskopisch  dieselben  typischen  Bilder".  Diese  Be- 
obachtimgen,  an  deren  Richtigkeit  nicht  der  geringste  Zweifel  obwaltet, 
die  übrigens ,  soweit  es  sich  um  die  künstliche  Erzeugung  von  Schaum- 
organen durch  den  „Gasbacillus"  handelt,  auf  das  Überzeugendste  von 
Welch  und  Nutall  bekannt  gemacht  worden  waren,  führen  Linden- 
thal und  Hitschmann  zu  dem  von  ihnen  in  verschiedenster  Weise 
variierten  Ausspruch,  dass  aus  dem  Vorhandensein  von  Veränderungen, 
die  diesen  Bakterien  im  lebenden  Gewebe  zukommen,  „kein  Schluss 
puncto  Vitalität  mit  Sicherheit  zu  ziehen  ist",  „weil  dieselben  Ver- 
änderungen, nämlich  Kernschwund,  Dekomposition  des  Zellleibes,  ver- 
wischte Zellgrenzen  auch  im  abgestorbenen  Gewebe  entstehen  können**, 
Sie  betrachten  den  ganzen  Vorgang  als  eine  durch  den  Gasbacillus  aus- 
gelöste Vergärungsnekrose  und  sind  der  Ansicht,  dass  bei  der  Ver- 
gärung durch  die  betreffenden  Bacillen  „an  der  toten  Zelle  dieselben 
Veränderungen  entstehen,  wie  an  der  lebenden,  eine  Erscheinung,  die 
ohne  Analogie  bei  anderen  Infektionserregern  ist".  Sie  spinnen  diesen 
Gedankengang  des  weiteren  aus  und  erklären,  „dass,  wenn  die  Stäbchen 
p.  m.  zu  ihrer  Vermehrung  günstige  Bedingxmgen  finden,  es  dann  zur 
Vergärung  des  Gewebes  kommt  und  dass  dann  Gas  und  Texturver- 
änderungen im  Gewebe  entstehen".  „Wo  Gas  im  Gewebe  (durch  diese 
Stäbchen  bedingt),  ist  es  ja  ein  Produkt  der  Vergärung,  entsteht  also 
aus  dem  Gewebe  heraus,  muss  also  mit  Verminderungen  des  Gewebes 
einhergehen.  Und  die  Veränderungen  bestehen  eben  in  dem  zimder- 
artigen  Zerfall".  Diese  Behauptungen  der  österreichischen  Forscher  be- 
dürfen indes  der  Korrektur.  Schon  Welch  macht  in  seiner  wieder- 
holt zitierten,  inhaltreichen  Abhandlung  darauf  aufmerksam  [(57)  S.  189), 
dass  sowohl  in  künstlich  bei  Kaninchen  erzeugten,  als  den  bei  Menschen 
spontan  auftretenden  Schaumorganen  in  der  Umgebung  von  Bacillen 
und  Gasblasen  wohlerhaltene  Zellen  angetroffen  werden,  ein  eklatanter 
Beweis  dafür,  dass  Gasbildung  und  Gewebszerfall  keineswegs  Hand  in 
Hand  zu  gehen  brauchen.  Ich  selbst  habe  in  meiner  Arbeit  über  Gas- 
phlegmone,  Schaumorgane  und  deren  Erreger  (17)  durch  Photogramme 
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erläutert,  dass   auch  bei  ausgedehnter  Gasbildung  in   der   Leber   das 
Parenchyin  sich  völliger  Integrität  erfreuen  kann  und  dass  man  über- 
haupt nicht  berechtigt  ist,  irgendwie  von  „typischen  Bildern*'   bei  den 
mikroskopischen  Befunden   an   Schaumlebern,  wie  Lindenthal  und 
Hitschmann  dies  tun,  zu  sprechen.    Die  Untersuchungsergebnisse 
sind  vielmehr  durchaus  wechselnd.     Das  bezieht  sich  sowohl  auf  den 
Grad  der  Gasentwickelung  als  auf  die  Lokalisation  der,  bald  im  Gefäss- 
System,  bald  frei  im  Gewebe,  bald  ausnahmsweise  im  Bereich  der  Gallen- 
wege   angesiedelten  Bacillen,   als   endlich  auf   die   Beschaffenheit   der 
Leberzellen.    Es  besteht  auch,  wie  hier  ausdrücklich  betont  sei,  durch- 
aus kein  direktes  und  konstantes  Verhältnis  zwischen  der  Menge  der 
in  der  Leber  vorhandenen  Gasbacillen  und  der  Intensität  der  Gasent- 
wickelung und  man  kann  reichlich  Bacillen  und  geringe  (rasentwickelung 
ebenso  wie  das  umgekehrte  Verhalten  beobachten,  ja  man  hat  Gelegen- 
heit, bei  einem  und  demselben  Fall,  in  der  Subkutis  beispielsweise,  aus- 
gesprochenes Emphysem  und  in  der  Leber,  Milz  und  Niere  trotz  ausser- 
ordentlich dichter  Bacillenschwärme  nur  geringe  Gasentwickelung  wahr- 
zunehmen.   Was  speziell  das  postmortale  Emphysem  der  Subkutis  an- 
langt, so  konnte   ich  mich  bei  zwei  eingehend  mikroskopisch  unter- 
suchten Fällen  davon  überzeugen,  dass  hier  im  Bereich  der  von  Gas- 
blasen durchsetzten  Gewebe  nirgends  auch  nur  die  Spur  von  etwaigen 
Erweichungs-  oder  Zerfallerscheinungen  nachzuweisen  war,   dass  viel- 
mehr  die    jene   lufthaltigen   Hohlräume   begrenzenden   Gewebe   völlig 
intakt  erscheinen.     Schon  eine  einzige   derartige   Beobachtung    würde 
ausreichen,  um  die  Unhaltbarkeit  der  Lindenthal-Hitschmanuschen 
Ansicht,  dass  die  durch  den  Gasbacillus  verursachten  Veränderungen 
unabhängig  von  der  Vitalität  des  Gewebes  entstehen,  zu  beweisen.    Es 
geht  vielmehr  auch  aus  den  Ergebnissen  der  mikroskopischen   Unter- 
suchung von  Schaumorganen  und  postmortalen  Emphysemen  hervor, 
dass  der  Bac.  aärogen.  capsulat.  nichts  anderes  als  Gas  im  toten  Ge- 
webe zu  bilden  vermag,  ohne  dessen  Struktur  zu  zerstören.    Dass  durch 
eine  namentlich  hochgradige  Gasentwickelung,  wie  wir  sie  insbesondere 
bei  künstlich  erzeugten  Schaumlebem  sehen,  das  Gewebe  direkt  zer- 
rissen, ganze  Zellverbände  von  Ort  und  Stelle  losgelöst  und  aus  ihrem 
Zusammenhang  mit  der  Nachbarschaft  gelöst  werden  können,  und  dass 
derartige  Zellen  weniger  scharfe  Konturen  und  ein  durchaus  maugel- 
haftes  Kernfärbungsvermögen  darbieten,  liegt  auf  der  Hand.    Hierbei 
handelt  es  sich  aber  lediglich  um  Veränderungen  mechanischer  Natur, 
die  als  Effekt  der  stürmischen  Gasentwickelung  aufzufassen  und  keines- 
wegs in  Parallele  zu  setzen  sind  mit  den  Erweichungs-  und  Zerfalls- 
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erscheinungen ,  wie  wir  sie  von  der  beim  lebenden  Individuum  auf- 
tretenden Gasgangrän  her  kennen.  Was  über  das  postmortale  Unter- 
hautemphysem und  die  Schaumleber  gesagt  ist,  gilt  auch  für  die  an 
der  Mukosa  des  Magens,  der  Gallenblase,  des  Darms  beobachteten  post- 
mortalen Emphyseme  imd  für  die  Gasentwickelimg  in  der  Milz,  in 
Nieren  und  Nebennieren.  Für  die  Schleimhautemphyseme  sei  hier  nur 
angeführt,  dass  die  Gasentwickelung  fast  ausschliesslich  in  der  Sub- 
mukosa  Platz  greift  und  sich  meist  unabhängig  von  präformierten 
Kanälen  entwickelt.  In  der  Niere  werden  die  Bacillen  teils  in  Kapillaren, 
teils  in  Harnkanälchen  angetrofFen;  auch  in  diesem  Organ  können  trotz 
reichUcher  Gasbildung  Parenchymveränderungen,  speziell  Kernnekrosen, 
vollkommen  fehlen.  Die  Gasblasen  sind  teils  wandungslos,  teils  mit 
eigenen  Wandungen  versehen  und  nehmen  mit  Vorliebe  die  Rinden- 
abschnitte ein,  wenngleich  sie  auch  in  den  Markkegeln  nicht  zu  fehlen 
brauchen. 

Zieht  man  aus  den  vorstehend  mitgeteilten  Tatsachen  das  Fazit, 
so  ergibt  sich  als  fedtstehend,  dass  die  bei  Sektionen  an  menschlichen 
Leichen  zu  beobachtenden,  als  Schaumorgane,  Schleimhautr  oder  Unter« 
hautemphysem  bekannten  Zustände  dem  entweder  Tage,  häufiger 
Stunden  a.  m.  der  betr.  Individuen  auf  dem  Wege  der  Zirkulation  er- 
folgenden Eindringen  gewisser  Bakterien  ihre  Entstehung  verdanken, 
unter  denen  als  sicher  nachgewiesen  in  der  grössten  Mehrzahl  der 
Fälle  der  Bac.  aörog.  capsulat.  (Bac.  phlegmon.  emphys.),  seltener  das 
Bact.  col.  bezw.  dessen  Abarten  in  Betracht  kommen.  Die  Schaumorgane 
treten  vielfach  in  Fällen  auf,  in  denen  der  Welch-Fraenkelsche  Ba- 
cillus intra  vitam  die  Erscheinungen  der  Gasgangrän  oder  der  puerpe- 
ralen Sepsis  mit  oder  ohne  vitale  Emphysembildung  im  Uterus  ausge- 
löst hat.  In  anderen  Fällen  erfolgt  die  Invasion  in  den  Körper  vom 
Darmkanal,  der  als  regelmässiger  Fundort  für  beide  hier  in  Frage 
kommenden  Bakterien  anzusehen  ist,  oder  auch  von  den  Hamwegen 
aus,  besonders  wenn  es  sich  um  Jauchungsprozesse  in  der  Harnblase 
handelt.  In  Fällen ;  wo  an  der  Leiche  auf  die  Leber  beschränkte  Gas- 
entwickelung angetroffen  und  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
die  Lokaüsation  der  Bakterien  in  den  Gallenwegen  nachgewiesen  wird, 
hat  man  an  die  Eventualität  eines  postmortalen  Eindringens  der  Ba- 
cillen vom  Darm  aus  zu  denken.  Die  Möglichkeit  einer  in  der  Agone 
zu  Stande  kommenden  spärlichen  Gasbildung  in  den  der  direkten  Be- 
sichtigung intra  vitam  unzugängigen  inneren  Organen  der  Bauchhöhle 
muss  nach  den  von  Welch  und  einigen  anderen  Amerikanern  gemachten, 
sich  auf  das  präagonale  Auftreten  von  Unterhautemphysem  beziehenden 
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Beobachtungen  zugegeben  werden.  Die  stärkeren  Gerade  der  Gasent- 
wickelung speziell  in  den  inneren  Organen  sind  ausnahmslos  als  p.  m. 
entstanden  aufzufassen  und  insofern  ist  gegen  die  früher  gebrauchte^ 
neuerdings  von  Westenhöffer  wieder  empfohlene  Bezeichnung  Emphy- 
sema  cadaverosum  nichts  einzuwenden.  Bei  der  Beurteilung  histologischer 
Befunde  menschlicher  Schaumorgane  ist  auf  das  den  Tod  der  betr.  In- 
dividuen veranlassende  Grundleiden  und  auf  den  etwaigen,  durch  die 
vitale  Blutkultur  erbrachten  Nachweis  pathogener  Mikroorganismen 
Rücksicht  zu  nehmen ;  wenn  man  sich  von  diesen  Gesichtspunkten  leiten 
lässt,  wird  man  meist  in  der  Lage  sein,  sich  im  konkreten  Falle  mit 
Wahrscheinlichkeit  oder  Sicherheit  darüber  äussern  zu  können,  ob  ge- 
wisse als  Zellnekrosen  imponierende  Veränderimgen  als  vitale  Effekte 
der  in  den  Organen  vorhandenen  Bakterien  aufzufassen  oder  als  Aus- 
druck mechanischer  Einflüsse,  wie  sie  mit  der  Gasentwickelung  zu- 
sammenhängen, zu  deuten  sind. 


3.  Über  Sepsis  (Synonyme;  Septische  Erkran- 
kungen,  Pyämie  und  Septikämie). 
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Qeorg  Frank,  Wiesbaden. 
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Sepsis,  septische  Erkrankungen,  Pyämie  und  Septikämie  sind  Syno- 
nyme für  denselben  Krankheitsbegriff.  Die  Bezeichnungen  Sepsis,  sep- 
tische Erkrankungen,  sind  in  den  beiden  jüngsten  zusammenfassenden 
Arbeiten,  die  erstere  von  von  Jürgensen  (24),  die  andere  von  Len- 
hartz  (32)  gebraucht  worden.  Pyämie  und  Septikämie  sind  seit  langem 
gebrauchte  und  übliche  Bezeichnungen. 

Diese  vier  Bezeichnungen  sind  gleich  falsch;  denn  sie  bezeichnen 
durchaus  nicht  den  Begriff,  welche  unsere  heutigen  Vorstellungen  über 
das  Wesen  dieser  Krankheiten  uns  geben,  ebensowenig,  wie  sie  dies 
jemals  in  früheren  Zeiten  getan  haben.  Aber  sie  haben  sich  im  Sprach- 
gebrauche eingebürgert  und  sind  trotz  allen  Widerspruches  nicht  mehr 
aus  demselben  zu  entfernen;  schon  aus  dem  einfachen  Grunde  nicht, 
weil  es  der  medizinischen  Sprachgebung  bis  jetzt  nie  gelungen  ist  — 
und  wohl  auch  kaum  je  gelingen  wird  —  andere  kurze,  scharfe,  das 
Wesen  wirklich  deckende  Bezeichnungen  zu  bilden.  Zwar  sind  noch 
viele  andere  Namen  dafür  vorgeschlagen  worden;  aber  diese  Bezeich- 
nungen, wie  Ichorrhämie,  Septhämie,  Staphylomykosen  und  ähnliche,  sind 
zum  Teil  gleich  falsch,  haben  sich  überhaupt  nicht  im  allgemeinen 
Sprachgebrauche  eingebürgert,  sondern  werden  fast  ausschliesslich  nur 
von  ihren  Vätern  —  und  auch  von  diesen  nicht  immer  konsequent  — 
gebraucht. 

Pyämie  heisst  „Eiter  im  Blute".  Niemals  wird  bei  der  mit 
diesem  Namen  belegten  Krankheit  Eiter  im  Blute  gefunden.  Das  hat 
Virchow  (58)  schon  im  Jahre  1845  nachgewiesen.  Damals  wurde 
diese  Bezeichnimg  für  zwei  in  ihrem  ganzen  Wesen  verschiedene  Krank- 
heitsprozesse gebraucht.  Rokitansky  und  seine  Schüler  nannten 
Pyämie  auch  jene  Krankheit,  bei  welcher  das  Blut  die  gewöhnliche 
rote  Farbe  eingebüsst,  eine  weisslichere  angenommen  und  damit  eine 
eiterähnliche  Beschaffenheit  erworben  hat.  Virchow  wies  nach,  dass 
es  sich  bei  dieser  Krankheit  nicht  um  Aufnahme  von  Eiter  ins  Blut, 
sondern  um  eine  Vermehrung  der  weissen  Blutkörperchen  handele,  und 
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schuf  für  diese  Krankheit  den  bezeichnenden  Ausdruck  „Leukämie''. 
Danach  blieb  die  Bezeichnung  „Pyämie"  für  den  zweiten  Krankheits- 
begrifiE  noch  weiter  bestehen.  Auf  Grund  der  Untersuchungen  Virch  o  ws 
über  Thrombose  und  Embolie,  Gefässentzündung  und  septische  Infektion 
wurde  Pyämie  als  ein  Krankheitsprozess  definiert,  bei  dem  es  zu  einer 
Entzündung  der  Gefässe,  hauptsächlich  der  Venen,  zur  Thrombenbildung 
und  weiterhin  zur  Embolie,  Infarktbildung  und  zur  Vereiterung  des  In- 
farktes kommt.  In  diesem  Sinne  hat  Gussenbauer  (20)  die  Pyämie 
definiert  als  jene  allgemeine  Infektionskrankheit,  welche  durch  die  Auf- 
nahme von  Bestandteilen  infizierten  Eiters  entsteht  und  sich  durch  die 
Entwickelung  multipler  Eiterungen  in  verschiedenen  Organen  und  ein 
intermittierendes  Fieber  von  anderen  septischen  Infektionskrankheiten 
auszeichnet. 

von  Kahldens  (25)  Definition  der  Pyämie  entspricht  vollständig 
der  Gussenbauers,  mu*  dass  sie  dem  Fortschritte  der  Zeit  ent- 
sprechend, für  den  vagen  Ausdruck  „Bestandteile  infizierten  Blutes"  den 
präziseren  gibt.  „Die  Pyämie  ist  eine  Erkrankung,  bei  welcher  von 
einem  primären  Herd  aus  pathogene  Keime  ins  Blut  aufgenommen 
werden,  die  an  verschiedenen  multiplen  Stellen  des  Körpers  sekundäre 
Eiterungen  hervorrufen". 

Virchow  selber  stand  dieser  Auffassung  sehr  skeptisch  gegen- 
über. So  sagt  er  selber  (I.e.  S.  703):  „Darin  stimme  ich  mit  Roki- 
tansky überein,  dass  wir  keinen  Zustand  des  Blutes  kennen,  der  den 
Namen  der  Pyämie  verdiente,  und  da  sich  ausserdem  an  diesen  Namen 
die  zahlreichsten  Missverständnisse  knüpfen,  so  ziehe  ich  gleichfalls  vor, 
sie  aufzugeben  und  dafür  eine  ganz  neue  einzusetzen  (Ichorrhämie). 
Allein  dieser  neuen  glaube  ich  eine  Eigenschaft  wahren  zu  müssen,  die 
man  der  alten  Pyämie  beigelegt  hat,  nämUch  die  phlogogene.  Jene 
Neigung  zur  Hervorbringung  metastatischer  Herde,  entzündlicher  Diph- 
therie, erysipelatöser  eiteriger  Prozesse,  die  ich  anderswo  als  Eitersucht 
bezeichnet  habe  (Spez.  Pathol.  und  Ther.  Bd.  I.  S.  345)  und  die  Andere 
als  purulente  Diathese,  Eiterdyskrasie  bezeichneten  —  diese  haftet  aller- 
dings auch  der  Ichorrhämie  an." 

Auf  S.  669  und  fE.  (1.  c.)  teilt  Virchow  zehn  Krankengeschichten 
mit  nachfolgendem  Sektionsberichte  mit,  die  klinisch  vollständig  unter 
dem  Bilde  der  Pyämie  verliefen,  bei  der  Sektion  aber  keine  Thrombosen, 
Embolien,  Metastasen  oder  wenigstens  nicht  in  dem  Umfange  zeigten« 
dass  sie  dem  Krankheitsbilde  entsprachen  und  dasselbe  erklärten. 

Birch-Hirschfeld  (4)  wendet  sich  gleichfalls  gegen  die  Be- 
zeichnung „Pyämie";  er  will  Pyämie  und  Septikämie  zusammenfassen: 
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„Sine  andere  Äiiffassung,  und  man  kann  sagen,  dass  dieselbe  viel  ver- 
breitet ist,  legt  für  die  Sonderung  beider  BegrifFe  das  Hauptgewicht  auf 
die  embolischen  metastatischen  Vorgänge ;  wo  eine  Wundinfektion  ohne 
die  Bildung  metastatischer  Herde  zum  Tode  führt,  spricht  man  von 
Septikämie,  im  entgegengesetzten  Falle  von  Pyämie.     Mag  man  nun 
die  wichtige  Rolle,  welche  die  embolischen  Vorgänge  bei  der  Pyämie 
spielen,  anerkennen,  so  wird  man  doch  eine  ausschliesslich  auf  diese 
basierte  Scheidung  der  Prozesse  nicht  für  berechtigt  halten.    Abgesehen 
davon,   dass  auf  diese  Weise  eine  sichere  Scheidung  von  Septikämie 
und   Pyämie    für   den   einzelnen   Fall   nur    am   Seziertisch   gewonnen 
werden  könnte,  muss  zugegeben  werden,  dass  bei  ganz  gleichartig  ver- 
laufenden Fällen,  bei  aus  derselben  Quelle  stammender  Infektion  einmal 
die  Metastasen  fehlen  können,  während  sie  im  anderen  Falle  vorhanden 
sind ;  manchmal  kann  bei  dieser  Art  der  Einteilung  das  Auffinden  eines 
einzigen  kleinen  metastatischen  Herdes  (etwa  in   der  Niere   oder  im 
Herzfleisch)   das  Motiv  für  die  Klassifizierung  werden.    Eine  derartige 
Trennung  von  Septikämie  vmd  Pyämie  ist  jedenfalls  nicht  begründet." 
Sepsis  bedeutet  Fäulnis,  septische  Erkrankungen  sind  faulige  Er- 
krankungen, Septikämie  heisst  Fäulnis  im  Blute.   Die  Krankheiten  aber, 
welche  mit  diesem  Namen  bezeichnet  werden,  haben  mit  der  Fäulnis, 
wie  wir  sie  heute  kennen,  im  Prinzipe  nichts  gemeinsam.    Aufnahme 
von  Produkten  fauliger  Zersetzung  ins  Blut  —  ein   Vorgang,  welcher 
in  früheren  Zeiten  sicher  häufiger,  heutzutage  aber  nur  ausnahmsweise 
allein  vorkommt  oder  die  septische  Erkrankung  kompliziert  —  bezeich- 
nen wir  richtiger  als  putride  Intoxikation  (Södillot  und  Perret)  oder 
Saprämie.     Das   Wort   „Septikämie"    ist    auch    noch    falsch    gebildet, 
richtiger  hiesse  es  Septhämie.     Von  manchen,  so  von  Brunn  er,  wird 
Septhämie  für  putride  Intoxikation  angewandt. 

Die  Lehre  von  den  Infektionskrankheiten,  nicht  allein  die  von  den 
Wundinfektionskrankheiten,  hat  lange  Zeit  unter  der  Vorstellung  ge- 
standen, dass  Fäulnisprozesse  die  Ursache  aller  Infektionskrankheiten 
seien.  Dementsprechend  haben  alle  älteren  Forscher,  welche  auf  experi- 
mentellem Wege  diese  Frage  bearbeiteten,  ihre  Versuchstiere  mit  fauligen 
Flüssigkeiten  der  verschiedensten  Art  behandelt.  Albrecht  von 
Haller,  Orfila,  Gaspard  —  der  erste,  welcher  Experimente  zur 
Erzeugung  von  Septikämie  an  Versuchstieren  in  systematischer  Weise 
angestellt  hat  —  und  ihre  Nachfolger,  aber  auch  noch  Pasteur, 
Koch  und  Gaffky  haben  faulende  Flüssigkeit  verwandt.  Fast  immer 
gingen  die  Versuchstiere,  denen  faulende  Flüssigkeiten  unter  die  Haut 
oder  in  die  Blutbahn  eingespritzt  waren,  zu  Grunde;  aber  nicht  inuner 
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glichen  die  Krankheiten,  die  zu  Lebzeiten  beobachtet  wurden,  und  die 
Veränderungen  der  Organe  an  den  Leichen  denen,  welche  man  bei  an 
Septikämie  verstorbenen  Menschen  zu  sehen  gewohnt  war.  Faulende 
Flüssigkeiten  —  ganz  abgesehen  von  der  ursprüngUchen  Substanz, 
welche  in  Fäulnis  übergegangen  ist  —  sind  keine  einfachen  oder  ein- 
heitlich zusammengesetzten  Flüssigkeiten,  sondern  sie  bestehen  je  nach 
der  Dauer  der  Fäulnis,  der  Bedingungen,  unter  denen  der  Fäulnis- 
prozess  stattfindet  (Temperatur,  Luftzutritt  u.  s.  w.)  aus  den  allerver- 
schiedensten  Substanzen.  Vielleicht  Hessen  sich  die  widersprechenden 
Besultate  aus  einer  derartigen  verschiedenen  Zusammensetzung  der 
faulenden  Flüssigkeiten  erklären? 

Vi^e  Forscher  vertraten  diese  Anschauung;  sie  suchten  einzelne 
Stoffe  aus  faulenden  Flüssigkeiten  zu  isolieren  und  prüften,  ob  diese  in 
den  Körpern  von  Tieren  eingespritzt  Septikämie  hervorriefen.  Magendie 
wies  nach,  dass  diese  giftigen  Substanzen  nicht  flüchtiger  Natur  —  Gase  — 
sein  könnten.  Gaspard  hatte  diese  Gedanken  auch  schon  gehabt,  er 
versuchte  die  einzelnen  Fäulnisprodukte  imd  machte  Injektionen  mit 
Schwefelwasserstoff,  Ammoniak  und  Kohlensäure.  Obwohl  er  sich  bei 
keinem  seiner  Versuche  überzeugen  konnte,  dass  einem  dieser  Stoffe 
eine  entscheidende  Bedeutung  zukommt,  so  ist  doch  dem  Schwefel- 
wasserstoff (resp.  dem  Schwefelammonium)  lange  Zeit  eine  solche 
Bedeutung  beigemessen  worden^),  Panum,  Schmiedeberg,  von 
Bergmann,  Brieger  suchten  das  septische  Gift  unter  den  bei  der 
Fäulnis  entstehenden  Umsetzungsprodukten  höherer  organischer  Sub- 
stanzen.   (Ptomaine.) 

Erst  die  Untersuchungen  Pasteurs  über  Urzeugung,  Fäulnis, 
Krankheiten  des  Weines  und  der  Seidenraupen  lenkten  die  Aufmerksam- 
keit der  Forscher  auf  die  bei  Fäulnis  und  Gährung  stets  vorkommenden 
Mikroorganismen,  und  legte  den  Gedanken  nahe,  nicht  nur  unter  den 
leblosen,  gelösten  Fäulnisprodukten,  sondern  vielmehr  unter  den  lebenden 
Fäulniserregern  nach  den  Ursachen  der  septischen  Erkrankungen  zu 
suchen.  War  ja  doqh  schon  vor  den  Entdeckungen  Pasteurs  eine 
besondere  Bakterienart  bekannt  geworden,  welcher  eine  bestimmte  patho- 
gene  Wirkung  zukommt,  vmd  wurde  diese  Krankheit  auch  dcunals  von 
vielen  als  eine  solche  angesehen,  welche  mit  der  Septikämie  sehr  viele 
Ähnlichkeit  hat  (Milzbrand).  Pasteur  selbst  beschrieb  mehrere  Arten 
von  Bakterien,  welche  er  als  Erreger  krankhafter  Prozesse  ansah.  Im 
Eiter  fand  er  den  microbe  du  pus,  aus  dem  Blute  einer  an  Puerperal- 
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lieber  erkrankten  und  später  aus  der  Leiche  derselben  Frau  züchtete 
er  den  microbe  en  chapelets  (Streptococcus),  aus  dem  Gewebe  mit  fau- 
liger Flüssigkeit  geimpfter  Tiere  züchtete  er  den  vibrion  septique. 

Diese  Anschauungen  Pasteurs  fanden  zahlreiche  begeisterte  An- 
hänger, aber  mindestens  ebenso  zahlreiche  energische  Widersacher. 
Durch  experimentelle  Erzeugung  von  Septikämie  an  Tieren ,  durch  mikro- 
skopische Untersuchung  der  Organe  von  an  Septikämie  verstorbenen 
Menschen  und  Tieren  suchte  man  diese  Lehre  von  dem  bakteriellen 
Ursprung  der  Septikämie  fester  zu  begründen,  ohne  jedoch  zu  be- 
stimmten zweifelsfreien  Resultaten  zu  gelangen.  Lange  wogte  der 
Streit  unentschieden  hin  und  her,  bis  zum  Jahre  1878,  wo  Robert 
Koch  das  erlösende  Wort  sprach  und  den  Bakterien  ihre  feste  uner- 
schütterliche Stellung  in  der  Lehre  von  den  Infektionskrankheiten  über- 
haupt zuwies. 

In  seinen  epochemachenden  Untersuchungen  über  die  Ätiologie 
der  Wundinfektionskrankheiten  fasst  Robert  Koch  (29)  das,  was  tat- 
sächlich derzeit  (1878)  bekannt  war,  und  die  daran  geknüpften  Erörte- 
rungen zu  dem  Ergebnisse  zusammen,  „dass  die  zahlreichen  Befunde 
von  Mikroorganismen  bei  Wundinfektionskrankheiten  und  die  damit  im 
Zusammenhange  stehenden  experimentellen  Untersuchungen  die  parasi- 
täre Natur  dieser  Krankheiten  wahrscheinlich  machen,  dass  aber  ein 
vollgültiger  Beweis  dafür  bis  jetzt  noch  nicht  geliefert  ist.^^ 

Diesen  vollgültigen  Beweis  brachte  Robert  Koch,  aber  nicht  in 
der  gewöhnlichen  Weise,  indem  er  zu  den  alten  Beobachtungen  neue 
hinzufügte,  sondern  indem  er  dem  Studium  der  Infektionskrankheiten 
neue  Wege  wies. 

Zunächst  machte  Koch  neue,  wesentlich  andere  und  bessere  Me- 
thoden, als  die  bisher  geübten,  zum  Nachweise  von  Bakterien  be- 
kannt. Die  von  von  Recklinghausen  zuerst  befolgte  Methode,  die 
grosse  Widerstandsfähigkeit  von  Bakterien  gegen  Säuren  und  Alkalien 
zum  Nachweise  derselben  in  Geweben  zu  benutzen,  gelingt  nur  dann, 
wenn  dieselben  in  Haufen  zusammenliegen;  sie  versagt  gegenüber  allen 
in  Geweben  zerstreuten,  einzeln  liegenden  Bakterien.  Auch  die  Häma- 
toxylinfärbung  leistete  nicht  viel  mehr,  sie  färbt  nur  in  Haufen  zu- 
sammenUegende  Kokken;  Bacillen  und  einzelne  Kokken  bleiben  unge- 
färbt. Einen  wesentlichen  Fortschritt  zum  Nachweise  von  Bakterien  in 
Geweben  brachte  die  zuerst  von  Weigert  angewandte  Färbung  mit 
Anilinfarben.  Der  Nachweis  der  Bakterien  im  Gewebe  wurde  durch 
diese  Färbung  wesentlich  erleichtert.  Indem  auch  Bacillen  und  einzeln 
liegenden  Kokken  von  AnilinfarbstoSen  gefärbt  werden,  heben  sie  sich 
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vom  übrigen  Gewebe  deutlicher  empor  und  werden  besser  erkennbar. 
Deswegen  war  es  sehr  leicht,  an  mit  Anilinfarben  behandelten  Präpa- 
raten grössere  Bacillen,  z.  B.  Milzbrandbacillen,  zu  erkennen.  Sobald 
aber  kleinere  Formen  in  Frage  kamen,  dann  wurde  das  Resultat  un- 
sicher und  Uess  schliesslich  bei  ganz  kleinen  Formen  vollständig  im 
Stich. 

Diesem  Übelstande  half  die  Einführung  des  Ab  besehen  Belench- 
tungsapparates  und  der  Öl-Immersion  ab.  Koch  erkannte  als  erster« 
dass  bei  der  gewöhnlichen,  bis  jetzt  allgemein  und  ausschliesslich  ge- 
übten Art  der  mikroskopischen  Untersuchung  von  Gewebsschnitten  zwei 
Arten  von  Bildern  zu  stände  kommen.  Das  eine  Bild  wird  geschaffen 
durch  die  verschiedene  Brechbarkeit  der  verschiedenen,  in  ihrem  chemi- 
schen Aufbau  und  ihrer  physikalischen  Beschaffenheit  so  unterschied- 
lichen, den  Schnitt  zusammensetzenden  Geweben;  dieses  Bild  wird  das 
Strukturbild  genannt.  Das  Strukturbild  haben  wir  am  reinsten  bei  Be- 
trachtung des  ungefärbten  Schnittes  bei  schwacher  Beleuchtung.  Das 
zweite  Bild  kommt  durch  teilweise  Absorption  von  Lichtstrahlen  bei 
dem  Durchgange  des  Lichtes  durch  den  Schnitt  zu  stände.  Dieses  Ab- 
sorptions-  oder  Lichtbild  ist  beim  ungefärbten  Präparate  nur  im  geringsten 
Grade  —  soweit  eine  natürliche  verschiedene  Färbung  besteht  —  vor- 
handen, beim  gefärbten  ist  es  schon  stärker,  wird  aber  bei  der  alten 
Methode  der  mikroskopischen  Untersuchung  geschwächt  und  tritt  gegen- 
über dem  Strukturbild  sehr  zurück.  Bei  sehr  intensiver  Beleuchtung 
nimmt  das  Strukturbild  ab  und  das  Farbenbild  wesentUch  zu;  ge- 
färbte Gebilde,  die  vorher  wegen  ihrer  geringen  Grösse  vom  Struktur- 
bild verdeckt  waren,  treten  jetzt  deutlichst  in  die  Erscheinung.  Eine 
hohe  intensive  Beleuchtung  und  damit  ein  besonders  klares  Lichtbild 
liefern  Abbescher  Beleuchtungsapparat  und  Öl-Immersion.  Mit  Zu- 
hilfenahme dieser  beiden  Verbesserungen  gelang  Robert  Koch  der 
Nachweis  feinster  Bacillen  (Mäuseseptikämiebacillen),  die  in  Gewebs- 
schnitten, auch  im  Anilin  gefärbten  Präparat,  sich  der  Wahrnehmung 
entzogen  hatten. 

Es  ist  eines  der  grössten  Verdienste  Kochs  auf  die  Bedeutung 
des  Farbenbildes  bei  der  Untersuchung  feinster  mikroskopischer  Details 
hingewiesen  und  die  dazu  erforderlichen  Apparate  in  die  Technik  ein- 
geführt zu  haben.  Heutigentags  werden  diese  Apparate  nicht  nur 
bei  der  Untersuchung  auf  Bakterien,  sondern  überall,  wo  es  sich  um 
Erkennung  feinster  histologischer  Details  handelt,  angewandt  (Apäthy). 
Die  Färbung  mikroskopischer  Präparate,  die  Benutzung  von  Abbescher 
Beleuchtung  und  ÖMmmersion  gilt  heutigentags  nicht  mehr  als  müssige 
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Spielerei,  wie  mancher  grosse  Forscher  noch  vor  nicht  langer  Zeit  ur- 
teilte. 

Die  zweite  wesentliche  Bereicherung  der  bakteriologischen  Unter- 
suchungsmethoden,  welche  Koch  in  dieser  Arbeit  bekannt  gab,  ist  die 
systematische  Verfeinerung  des  Tierversuches.  Koch  erkannte,  dass 
der  Tierversuch  in  vielen  Fällen  zur  Erzielung  von  Reinkulturen  dienen 
kann.  Aus  einem  Gemisch  von  verschiedenartigen  verimpften  Bakterien 
geht  häufig  nur  eine  Art  ins  Blut  der  Versuchstiere  über,  weil  diese  allein 
virulent  ist.  Indem  zu  den  Impfversuchen  Tiere  verschiedener  Art  ver- 
wandt werden,  kann  die  Isolierung  einer  Bakterienart  gehngen,  welche  bei 
den  sonstigen  Impf  versuchen  stets  mit  einer  anderen  Bakterienart  untrenn- 
bar verknüpft  war.  Der  Streptococcus  der  progressiven  Gewebsnekrose 
fand  sich  bei  Mäusen  zugleich  mit  den  Mäuseseptikäniiebacillen.  Die 
Mäuseseptikämiebacillen  gehen  allein  ins  Blut  über,  bilden  also  dort 
eine  Reinkultur.  Der  Streptococcus  der  progressiven  Gewebsnekrose  da- 
gegen wuchert  nur  an  der  Impfstelle;  hier  aber  finden  sich  stets  auch 
Mäusesepticämiebacillen.  Durch  Verimpfung  von  Exsudat  der  Impf- 
stelle, welche  beide  Bakterienarten  enthielt,  auf  Feldmäusen  gelang  die 
Reinkultivieruug  des  Streptococcus  der  progressiven  Gewebsnekrose. 
Der  Mäuseseptikämiebacillus  ist  nämlich  für  Feldmäuse  nicht  pathogen, 
wohl  aber  der  Streptococcus  der  progressiven  Gewebsnekrose.  Dieser 
also  allein  kann  im  Körper  der  Feldmaus  sich  vermehren  und  bildet 
so  eine  Reinkultur. 

An  dieser  Stelle  sei  denn  auch  des  dritten  grundlegenden  Ver- 
dienstes Kochs  um  die  Entwickelung  der  bakteriologischen  Methoden 
gedacht,  obgleich  dasselbe  zeitlich  später  fiel :  es  sind  die  Methoden  zur 
Isolierung  einzelner  Bakterien  aus  einem  Bakteriengemische  auf  künst- 
lichem Nährboden.  Es  ist  ja  keine  Frage,  dass  Pasteur,  Klebs, 
Brefeld,  Schrötter  und  andere  schon  vor  Koch  Reinkulturen  auf 
künstlichem  Nährboden  gezüchtet  hatten,  und  besonders  Brefeld  hat 
in  seinen  Studien  über  Schimmelpilze  die  Bedeutung  der  Reinkultur 
für  das  Studium  der  Bakterien,  und  die  Forderungen,  welche  wir  an 
Nährböden  zum  Zwecke  der  künstlichen  Reinkulturen  stellen  müssen, 
klar  und  deutlich  auseinander  gesetzt;  aber  diese  früheren  Methoden 
entbehrten  jeglicher  Sicherheit.  Die  sicheren  Grundlagen,  auf  welchen 
sich  die  heutige  Bakteriologie  entwickelt  hat  und  von  welchen  ein  prin- 
zipielles Abweichen  undenkbar  ist,  haben  Robert  Koch  und  seine 
ersten  Schüler,  Löffler  und  Gaffky  geschaffen. 

In  dieser  Arbeit  beschreibt  Koch  des  weiteren  sechs  verschiedene 
Mikroorganismen,   welche   er  jeden  für  sich   allein,   bei  sechs  verschie- 
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denen  Wundinfektionskrankheiten  von  Tieren:  Septikämie  bei  Mäusen, 
progressive  Gewebsnekrose  (Gangrän)  bei  Mäusen,  progressive  Abscess- 
bildung  bei  Kaninchen,  Pyämie  bei  Kaninchen,  Septikämie  bei  Kaninchen 
und  Erysipel  bei  Kaninchen  gefunden  hatte,  und  welche  er  als  die  Er- 
reger dieser  Krankheiten  ansah.  Zu  den  septikämischen  Prozessen 
rechnet  Koch  auch  den  Milzbrand  wegen  der  starken  Verbreitung  der 
Milzbrandbacillen  im  Blute  von  Mäusen,  Kaninchen  und  Schafen,  wo- 
durch der  Milzbrand  dieser  Tiere  eine  sehr  grosse  Ähnlichkeit  mit  der 
Septikämie  der  Mäuse  und  Kaninchen  hat. 

Auf  diese  Resultate  hat  Koch  den  Grundsatz  aufgebaut,  dass  ein 
vollgültiger  Beweis  für  die  parasitäre  Natur  der  Infektionskrankheiten 
nur  dann  als  geliefert  angesehen  werden  kann,  wenn  es  gelingt,  „die 
parasitischen  Mikroorganismen  in  allen  Fällen  der  be- 
treffenden Krankheit  aufzufinden,  sie  ferner  in  solcher 
Menge  und  Verteilung  nachzuweisen,  dass  alle  Krankheits- 
erscheinungen dadurch  ihre  Erklärung  finden  und  schliess- 
lich für  jede  einzelne  Wundinfektionskrankheit  einen  mor- 
phologisch wohl  charakteristischen  Mikroorganismus  als 
Parasiten  festzustellen." 

Ich  habe  diese  Arbeit  Kochs  an  dieser  Stelle  ausführlicher  be- 
sprochen, weil  sie  einen  wichtigen  Abschnitt  in  der  Geschichte  der  Er- 
kenntnis der  septischen  Erkrankungen  und  auch  die  Grundlage  bildet,  auf 
welcher  sich  die  heutige  Bakteriologie  weiter  entwickelt  hat.  Der  Zweifel, 
welcher  Art  die  Substanzen  seien,  welche  septische  Erkrankungen  hervor- 
rufen, war  damit  gehoben;  der  Streit,  ob  dies  dünnflüssige  gelöste  Sub- 
stanzen (Ichorrhämie  Virchow),  leblose  fermentative  Substanzen  (Zymoid 
Billroth)  oder  feste  lebende  Gebilde,  Mikroorganismen  seien,  ist  durch 
diese  Arbeit  im  Prinzip  entschieden  worden.  Von  nun  an  war  es  die 
Aufgabe  der  Forschung,  bei  den  Infektionskrankheiten  Mikroorganismen 
nachzuweisen,  damit  fürs  erste  festzustellen,  welche  Krankheiten  parasi- 
tären Ursprungs  sind  und  welche  nicht,  und  weiterhin  durch  das  Studium 
der  Eigenschaften  dieser  parasitären  Gebilde  das  Wesen  imd  die  Eigen- 
artigkeit der  verschiedenen  Infektionskrankheiten  klarzulegen. 

Bevor  ich  auf  die  Bakteriologie  der  septischen  Erkrankungen  ein- 
gehe, möchte  ich  noch  die  Anschauungen  einiger  späterer  Forscher  über 
die  Frage,  ob  die  septischen  Erkrankungen,  ob  Pyämie  und  Septikämie 
einheitlicher  Art  seien  oder  nicht,  besprechen. 

Robert  Koch  trennte,  wie  gesagt,  scharf  Pyämie  und  Septikämie 
und  diese  auch  von  den  übrigen  Wundinfektionskrankheiten;  er  hatte 
bei  Kaninchen   für  Pyämie,  für  Septikämie,   für  progressive  Abscess- 
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bildung  und  für  den  erysipelatösen  Prozess  je  einen  besonders  gearteten 
Mikroorganismus  gefunden. 

Kleb 8  (27)  dagegen  bat  scbon  im  Jabre  1871  auf  Grund  seiner 
bakteriologiscben  Studien  die  Einbeitlicbkeit  von  Pyämie  und  Septikämie 
und  deren  gemeinsamen  Ursprung  mit  Eiterungen  ausgesprochen:  „Die 
infektiösen  Wundkrankbeiten  werden  durch  parasitäre  Pilze,  das  Mikro- 
sporon  septicum,  erzeugt,  welches  sowohl  bei  den  mit  Eiterung  einher- 
gehenden, sogenannten  pyämischen,  wie  bei  den  rein  septischen  Pro- 
zessen vorkommt.  Die  Unterscheidung  zwischen  Pyämie  und  Septikämie 
muss  fallen  gelassen  werden''^). 

Eine  gleich  scharf  ausgesprochene,  einheitliche  Auffassung,  wie 
Klebs  und  Birch-Hirscbfeld,  vertreten  die  beiden  jüngsten  Mono- 
graphieen  über  die  septischen  Erkrankungen. 

von  Jürgensen  (24)  sagt:  „Die  alten  Bezeichnungen  Pyämie,  wenn 
zahlreiche  durch  verschleppte  Thromben  erzeugte  Eiterungen  in  mehreren 
Körpergegenden  vorkommen,  Septikämie,  wenn  solche  fehlen  und  die 
Schädigung  des  Gesamtkörpers  vorwaltet,  Septikopyämie,  wenn  beides  zu- 
sammen auftritt,  haben  nur  noch  geschichtlichen  Wert  Im  Grunde 
genommen  ist  derartige  Scheidung  selten  genug  wirklich  berechtigt;  die 
Benennung  septische  Infektion  oder  kurz  Sepsis  hat  das  bessere  Recht" 

Lenhartz  (32)  sagt:  „Indem  wir  die  Worte  Septikämie  und  Pyämie 
fallen  lassen,  werden  wir  unter  Sepsis  alle  durch  Eiterkokken  und  andere 
gleichwertige  Bakterien  bedingten  AUgemeinerkrankungen  zusammen- 
fassen." 

Diese  unitarische  Auffassung  hat  nur  wenige  absolute  Anhänger. 
Die  meisten  Forscher  behalten  die  alten  Bezeichnungen  Septikämie  und 
Pyämie  bei  und  befürworten  diese  Trennung,  wenn  auch  nur  auf  Grund 
klinischer  Erscheinungen  und  des  anatomischen  Befundes  bei  Sektionen 
und  nicht  vom  ätiologischen  Standpunkte  aus. 

Die  Definition,  welche  Gussenbauer  (20)  und  von  Kahldeu  (25) 
von  der  Pyämie  aufgestellt  haben,  habe  ich  schon  (S.  476)  angeführt. 
Es  bleibt  mir  noch  übrig,  auch  ihre  Definition  der  Septikämie  zu  geben. 

1)  Ich  kann  es  mir  nicht  versagen,  auch  die  folgenden  Schlusss&tze  hier  wieder- 
zugeben, obgleich  sie  za  der  vorliegenden  Frage  nicht  gehören.  Das  Mikrosporon 
septicum  ist  ja  von  der  BildflAche  verschwunden,  aber  die  allgemeinen  Anschauungen, 
welche  Klebs  aus  seinen  bakteriologischen  Untersuchungen  gewonnen  und  damals  als 
erster  ausgesprochen  hat»  gelten  heute  mehr  wie  je.  ,2.  Die  Pilzbildungen  zerstören 
lokal  die  Gewebe  und  dringen  in  die  Lymph-  und  Oeftssbahnen  ein,  sie  sind  die  Ur- 
sachen sekundärer  herdweiser  und  diffuser  Erkrankung.  8.  Bei  der  Entwickelnng  des 
Mikrosporon  septicum  entsteht  eine  fiebererregende,  in  die  Eni&hmngsflQssigkeit  diffun- 
dierende Substanz.  Fortdauerndes  Fieber  wird  erst  durch  fortdauernde  Importation 
dieser  Substanz  bei  Anwesenheit  der  Pilze  im  Organismus  erzeugt.* 
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Güssen bauer  (20)  nennt  ,,f aulige  Infektion  oder  Septikämie  jene 
Allgemeinerkrankung  des  Körpers,  welche  durch  die  Aufnahme  Ton 
Fäulnisprodukten  in  den  Kreislauf  entsteht  und  sich  durch  eine  bestimmte 
Art  von  Bakterienansiedelung,  eine  typische  Reihe  von  Entzündungs- 
prozessen und  ein  kontinuierliches  Fieber  mit  eigenttimlichen  nervösen 
Erscheinungen  und  kritischen  Ausscheidungen  auszeichnet." 

Gussenbauer,  ebenso  wie  sein  Lehrer  Billroth  (3),  erkennt  den, 
als  Septikämie  bezeichneten  Prozess  überhaupt  nicht  an.  Diese  De- 
finition Gussenbauers  passt  am  ehesten  auf  denjenigen  Krankheits- 
vorgang, welchen  Gaffky  (16)  nach  Södillot  und  Perret  als  putride 
Intoxikation,  Lenhartz  (32)  Saprämie  benannt  hat. 

Die  putride  Intoxikation  bei  Wundinfektionen  kommt  heutigentags 
nur  noch  selten  vor.  Lenhartz  berichtet  in  seiner  Monographie  vier 
reine  Fälle  von  Saprämie.  Dagegen  müssen  wir  aus  den  älteren  Be- 
richten annehmen,  dass  sie  in  damaliger  Zeit,  vor  Einführung  der  anti- 
septischen und  a.septi8chen  Wundbehandlung,  sehr  viel  häufiger  war 
und  auch  sehr  viel  öfters  die  septischen  Erkrankungen  komplizierte. 

von  K  a hl  den  (25  u.  25a),  der  Septikämie  und  Pyämie  zusammen 
mit  Lymphangitis  unter  dem  Titel  „Sepsis''  behandelt,  gibt  keine  eigene 
Definition  für  Septikämie,  schliesst  sich  vielmehr  den  Anschauungen 
Kochs  vollständig  an  und  gibt  die  Definition  Gaffkys  für  Septikämie 
wieder:  „Wir  verstehen  darunter  eine  rapide  tödlich  verlaufende  Krank- 
heit, bei  welcher  das  Blut  Träger  des  Virus  ist." 

Ähnliche  Anschauungen  wie  Gussenbauer  äussert  auch  Ziegler 
(61):  er  unterscheidet  Pyämie  und  Septikämie:  „Führt  eine  Wundinfektion 
unter  Fieberanfällen  zu  metastasischen  oder  embolischen  Entzündungen 
und  Eiterungen,  so  wird  der  Prozess  als  Pyämie  bezeichnet.  Stellt  sich  eine 
Allgemeinkrankheit  mit  schweren  Erscheinungen  von  seiten  des  Nerven- 
systems sowie  mit  Störungen  der  Temperaturregulierung  und  der  Blut- 
bewegung, oft  auch  mit  Durchfällen  u.  s.  w.  ein,  ohne  dass  sich  Meta- 
stasen bilden,  so  wird  die  Erkrankung  der  Septikämie  oder  Septhämie 
zugezählt.  —  Das  Wesen  der  Septikämie  ist  eine  Vergiftung  des  Orga- 
nismus durch  Toxine,  Toxalbumine,  Fermente  und  andere  Produkte 
bakteritischer  Tätigkeit,  also  eine  septische  Intoxikation.  Da  diese  Pro- 
dukte je  nach  dem  Stadium  der  fauligen  Zersetzung,  sowie  nach  der  Natur 
des  Fäulniserregers  verschieden  sind,  so  wird  die  Vergiftung  wohl  nicht 
immer  durch  die  nämlichen  Substanzen  herbeigeführt.  Mit  der  Intoxi- 
kation kann  gleichzeitig  auch  Infektion  des  Blutes  mit  Mikroorganisraen 
eintreten,  doch  ist  dies  nicht  nötig  und  man  kann  demnach  eine  reiue 
septische  Intoxikation  und  eine  bakteritische  Septikämie  unterscheiden.*' 


Keine  prinzipielle  Scheidung  zwischen  Septhämie  und  Pyämie  möglich.  485 

Ziegler  trennt  also  Pyämie  und  Septikäraie;  die  Septikämie 
im  obigen  Sinne  erkennt  er  jedoch  nicht  an;  was  Ziegler  unter  diesem 
Namen  definiert,  ist  die  putride  Intoxikation. 

Die  meisten  Lehrbücher  der  Chirurgie  (Landerer*),  Lossen*), 
Till  mann*),  unterscheiden  Pyämie  und  Septikämie,  halten  aber  in  der 
Praxis  diese  Trennung  für  unmöglich.  Deswegen  schlägt  Tillmann 
als  alleinige  Bezeichnung  für  beide  Prozesse,  Pyoseptikämie  oder  Septiko- 
pyämie  vor.  Die  Septikämie  definieren  sie  wie  von  Kahlden  nach 
der  Auffassung  Kochs  und  lassen  die  putride  Intoxikation  aus  der 
Betrachtung  ganz  ausfallen. 

Sittmann  (55)  trennt  Septikämie  und  Pyämie  nur  symptomato- 
logisch ;  ihre  Ätiologie  ist  dieselbe.  „Man  hat  sich,  sagt  er,  geeinigt,  alle 
durch  Infektion  des  Blutes  mit  Eitererreger  verursachten  Erkrankungen 
unter  dem  gemeinsamen  Namen  der  Septikopyämie  zusammenzufassen. 
Stehen  diese  sc.  metastatischen  Eiterungen  und  die  durch  sie  bedingten 
Symptome  im  Vordergrund  des  klinischen  Bildes,  so  bezeichnen  wir 
die  Erkrankung  als  Pyämie,  treten  sie  zurück  oder  fehlen  sie  ganz,  so 
sprechen  wir  von  Septikämie,  ätiologisch  sind  Septikämie  und  Pyämie  eins.*' 

Canon  (10)  unterscheidet  gleichfalls  Septikämie  und  Pyämie;  das 
differentielle  Merkmal  findet  er  in  dem  Ausfall  der  bakteriologischen 
Untersuchung.  Von  Sepsis  spricht  er  nur  dann,  wenn  Mikroorganismen 
im  Blute  nachweisbar  sind.  Einerseits  in  der  Vermehrung  der  Mikro- 
organismen im  Blute,  andererseits  in  der  Einschleppung  derselben  ins 
Blut  ohne  Vermehrung  wird  der  Hauptunterschied  zwischen  Sepsis  und 
Pyämie  im  Wesen  bestehen. 

Jordan  (23)  ist  der  Ansicht,  dass  wir  heutigentags  unter  der 
Bezeichnung  Sepsis  nur  einen  klinischen  Begriff  verstehen  können.  Er 
unterscheidet  die  septische  Intoxikation  von  der  septischen  Infektion, 
bei  der  Mikroorganismen  ins  Blut  eindringen  und  durch  ihre  Vermehrung 
deletär  auf  den  Mikroorganismus  einwirken. 

Eine  einheitliche  Auffassung  hat  Marmorek  (35);  er  fasst  Pyämie 
und  Septikämie  im  Zusammenhang  mit  Phlegmone  und  Erysipel,  Lymph- 
adenitis und  Lymphangitis  als  die  verschiedenen  Etappen  eines  und 
desselben  Krankheitsprozesses  auf*).  Dass  zwischen  Pyämie  und  Septi- 
kämie keine  scharfen  Unterschiede  bestehen,  wird  von  den  meisten 
Pathologen  anerkannt,   wie   aus  der  Diskussion   über  von  Kahlden s 

1)  Zitiert  nach  Brunn  er  (6). 

^)  Dass  Marmorek  sich  irrt,  wenn  er  als  den  Erreger  dieser  Krankheiten  nar 
eine  Bakterienart,  den  Streptococcus,  ansieht,  kann  hier  fttglicherweise  ausser  Betracht 
bleiben.  Dem  Staphylococcus  spricht  er  eine  qualitativ  gleiche,  nur  quantitativ  geringere 
Bedeutung  zu. 
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Vortrag  (25a)  hervorgeht,  wo  dieser  Standpunkt  von  Baumgarten, 
Palhauf  u.  a.  vertreten  wurde.  Auch  Lubarsch  (Arb.  a.  d.  pathol. 
Instit.  Posen,  S.  20  ff.)  teilt  diese  Auffassung. 

Die  alten  Namen  vollständig  zu  beseitigen  und  neue  auf  dem  ätio- 
logischen Prinzipe  aufgebaute  einzuführen,  haben  Kocher  und  Tarel(30) 
versucht.  In  den  „Vorlesungen  über  chirurgische  Infektionskrankheiten", 
von  denen  jedoch  bis  jetzt  bloss  der  erste  Teil  erschienen  ist,  besprechen 
sie  eine  Reihe  von  verschiedeneu  klinischen  Prozessen,  darunter  auch 
Pyämie  und  Septikämie  unter  dem  gemeinsamen  Namen  der  „Staphylo- 
mykosen".  Dieser  Wortbildung  entsprechend  müssten  weiterhin  noch 
Namen  wie  Strepto-,  Gono-,  Koli-,  Pneumokokko-  und  Pneumobacillo- 
u.  s.  w.  mykosen  gebildet  werden.  Ganz  abgesehen  davon,  dass  diese 
Art  der  Namengebung  eine  eingehende  bakteriologische  Untersuchung 
jedes  derartigen  Krankheitsfalles  —  was  bis  jetzt  nur  die  Ausnahme 
ist  —  vorraussetzt,  erscheint  hauptsächlich  aus  einem  anderen  Grunde 
dieselbe  als  unzutreffend.  Nach  allem,  was  wir  wissen,  ist  gerade  die 
Frage,  welche  Bakterienart  dem  Krankheitsprozesse  zu  Grunde  li^t, 
von  nicht  so  weit  gehender  Bedeutung,  dass  gerade  auf  dieses  Moment 
hin,  den  Bakterienbefund,  der  Name  gewählt  werden  solle.  A  potiori 
fit  denominatio. 

Eine  neue  Einteilungs-  und  Benenungsweise  auf  ätiologischer  und 
symptomatologischer  Grundlage  schlägt  Brunn  er  (6)  vor.  Pyogene 
Allgemeinerkrankung  soll  der  Sammelname  sein  für  durch  die 
pyogenen  Mikrobien  verursachten  Allgemeinerkrankungen 
des  Organismus.  Die  Allgemeinerkrankung  wird  erzeugt 
durch  Infektion  und  Intoxikation.  Mikrobieninvasion  und 
Vergiftung  des  Blutes  gehen  dabei  Hand  in  Hand. 

Seine  Einteilung  ist  folgende: 

1.  Allgemeinerkrankungen  durch  pyogene  Mikrobien: 

a)  Allgemeininfektionen,  bei  welchen  Metastasen  klinisch  manifest 
werden.  —  Metastasierende  Allgemeininfektion.  Me- 
tastasierende  Pyämie,  akut  oder  chronisch  verlaufend. 
Beispiel:  Akut  metastasierende  Staphylokokken-Pyämie. 

b)  Allgemeinerkrankungen,  bei  welchen  Metastasen  klinisch  nicht 
manifest  werden.  Allgemeine  Intoxikationserscheinungen  stehen 
im  Vordergrund.  —  Toxinämie.  Toxämine.  Pyotoxämie. 
Beispiel:  Akute  Streptokokken-Toxinämie. 

2.  Allgemeinerkrankungen,  bei  denen  die  Wirkung  pyogener  Mikro- 
bien mit  derjenigen  von  Fäulnisprozessen  sich  kombiniert  — 
Pyosepthämie.   Septhämie. 
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3.  Allgemeinerkrankuugen,  bei  denen  Absterbeprozesse  alleinige  Grund- 
ursache sind.  —  Septhämie  ohne  Mikrobienwirkung. 
Brunners  Einteilung  und  Nomenklatur  ist  wirklich  rationell; 
sie  fusst  auf  ätiologischem  Standpunkte  und  berücksichtigt  vollauf  die 
klinischen  und  pathologisch  anatomischen  Erscheinungen;  aber  die  Be- 
zeichnungen sind  lang  und  schleppend,  sie  stehen  in  dieser  Beziehung 
weit  zurück  hinter  den  falschen  Bezeichnungen  Pyämie,  Septikämie  und 
Saprämie;  sie  haben  letztere  bisher  nicht  verdrängt  und  werden  sie 
wohl  in  Zukunft  auch  nicht  beseitigen,  sie  sind  auch  schliesslich  nicht 
erschöpfend  genug  für  alle  Fälle. 


Pyämie  und  Septikämie  sind  accidentelle  Wundinfektionskrank- 
heiten. Zu  diesen  gehören  ausser  ihnen  noch  der  Furunkel,  das  Ery- 
sipel, die  Phlegmone,  Lymphangitis  und  Lymphadenitis,  Tetanus, 
malignes  Ödem,  Gasphlegmoue ,  Hospitalbrand  und  Hundswut.  Das 
Puerperalfieber  ist  vollkommen  identisch  mit  Pyämie  und  Septikämie; 
nur  weil  diese  Krankheit  im  Verlaufe  eines  besonderen  Vorganges,  des 
Puerperiums,  auftritt,  hat  sie  ihren  besonderen  Namen  erhalten.  Pyämie 
und  Septikämie  haben  mit  Furunkulose,  Phlegmone,  Erysipel,  Lymphan- 
gitis und  Lymphadenitis^)  den  gleichen  bakteriellen  Ursprung  und 
können  sich  aus  ihnen  direkt  entwickeln.  Die  Beziehungen  der  sep- 
tischen Erkrankungen  zu  den  anderen  oben  aufgezählten  Krankheiten 
sind  rein  äusserlich;  sie  bestehen  nur  darin,  dass  auch  diese  in  der 
Folge  von  äusseren  Verletzungen  sich  ereignen ;  eine  innere  wesentliche 
Gemeinschaft  besteht  zwischen  ihnen  durchaus  nicht. 

Ihres  gemeinsamen,  ätiologischen  Ursprunges  halber  ist  es  ge- 
bräuchlich geworden,  zwei,  wegen  des  klinischen  Krankheitsbildes  be- 
sonders auffallende  und  zum  Teil  auch  etwas  abweichende  Erkran- 
kungen, die  Osteomyelitis  und  die  Endokarditis  den  septischen  Erkran- 
kungen zuzuzählen.  Nicht  hierher  gehören  Scharlach  und  der  akute 
Gelenkrheumatismus*).  Sind  zwar  bei  beiden  Krankheiten  Mikroorga- 
nismen gefunden  worden,  die  auch  bei  septischen  Prozessen  vor- 
kommen, so  rechtfertigt  dies  den  Schluss  durchaus  noch  nicht,  dass 
gerade  diese  Bakterien  die  Erreger  beider  so  spezifischen,  in  allen  ihren 
Erscheinungen,  nach  Auftreten,  Symptomatologie,  zum  Teil  auch  Therapie, 

1)  Vom  rein  fttiologiflchen  Standpunkt  masste  der  Impetigo  ataphylogenee  auch 
hierzu  gerechnet  werden.    Da»  ist  aber  ungebrftnchlich  (Pyodermites,  L^loir). 

<)  Lenhartz  hat  bei  dem  akuten  Gelenkrheumatismus,  auch  wenn  er  sehr  lang 
dauerte,  mit  Endokarditis  komplizierte  und  zum  Tode  fahrte,  weder  bei  Lebzeiten  noch 
in  der  Leiohe  Bakterien  gefunden  (1.  c.  S.  188). 
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SO  differenten  und  spezifischen  Krankheiten  sind.  Die  Bedeutung  dieser 
Mikroorganismen  bei  dem  spezifischen,  durch  andere  Lebewesen  hervor- 
gerufeneu Bjrankheitsprozesse  des  Scharlachs  und  des  Gelenkrheumatis- 
mus ist  als  eine  sekundäre  aufzufassen.  Dieses  Moment  kann  auch 
den  guten  Erfolg  einer  gewissen  Art  der  Scharlachbebandlung  erklären 
und  dieselbe  durchaus  rechtfertigen.  Aber  umgekehrt  dürfen  wir  aus 
diesem  Erfolg  den  Schluss  auf  den  primären  Charakter  und  die  ur- 
sächliche Bedeutung  dieser  Infektionserreger  nicht  ziehen.  Nicht  un- 
wahrscheinUch  erscheint  mir  die  Annahme,  dass  die  spezifischen  In- 
fektionserreger des  Gelenkrheumatismus  und  des  Scharlachs  in  die 
Gruppe  jener  allerkleinsten ,  unfärbbaren,  aus  diesen  Gründen  auch 
bei  stärkster  Vergrösserung  nicht  sichtbaren  und  nicht  züchtbaren  Mikro- 
organismen gehören,  von  deren  Existenz  und  Bedeutung  wir  trotzdem 
zur  Zeit  schon  einige  Kenntnis  haben,  wie  der  Erreger  der  Maul-  und 
Klauenseuche,  der  Fleckenkrankheit  des  Tabaks,  einer  epidemischen 
Krankheit  bei  Geflügel.  Dass  der  akute  Gelenkrheumatismus  nicht 
durch  denselben  Streptococcus  hervorgerufen  werden  kann,  der  auch 
Erysipel  erzeugt,  geht  zu  aller  Evidenz  daraus  hervor,  dass  das  salicyl- 
saure  Natron  eine  spezifische  Heilwirkung  gegenüber  dem  akuten  Ge- 
lenkrheumatismus ausübt,  gegenüber  Erysipel  und  septischen  Erkran- 
kungen aber  in  der  Weise  versagt 

In  der  vorantiseptischen  Zeit  war  der  Zusammenhang  zwischen 
eiterigen  Prozessen  und  septischen  Erkrankungen  besonders  deutlich; 
die  meisten  septischen  Erkrankungen  ereigneten  sich  nach  Verletzungen. 
Dank  einer  rationellen  Wundbehandlung  sind  Pyämie  und  Septikämie 
in  den  chirurgischen  und  geburtshilflichen  KUniken  jetzt  sehr  selten 
geworden;  sie  kommen  fast  nur  noch  in  inneren  Kliniken  vor.  Denn 
neben  jenen  Erkrankungen,  die  sich  offenbar  an  Verletzungen,  Eiter- 
und  Entzündungsprozessen  anschliessen,  kommen  andere  vor,  in  denen 
eine  derartige  primäre  Ursache  nicht  klar  zu  Tage  liegt  ^). 


1)  Vielleicht  sind  diese  septischen  Erkrankungen  nicht  allein  relativ,  sondern  auch 
absolut  häufiger  geworden.  Mit  aller  Vorsicht  äussert  y.  Jürgensen  sich  hierflber: 
.Vollständig  unwissend  sind  wir  darüber,  woher  es  kommt,  dass  die  septischen  Infektionen 
zu  einer  Zeit  nach  ihrer  Schwere  wie  nach  der  Häufigkeit  ihres  Vorkommens  sich  so 
ganz  anders  verhalten  wi^  zu  einer  anderen!  Schon  lange  vor  der  heutigen  Periode 
der  anti-  und  aseptischen  Operationsweisen,  wusste  man  in  den  chirurgischen  wie  in 
den  Frauenkliniken,  dass  die  Zahl  der  vom  Eitei*fieb6r  Ergriffenen  ohne  Grund  bis  zum 
Verschwinden  abnahm,  dann  auch  wieder  erheblich  stieg.  Das  gab  sogar  Veranlassung, 
jeden  operativen  Eingriff,  der  nicht  als  lebensrettend  geboten ,  bis  auf  gflnstigere  Zeit 
hinauszuschieben.  —  Bei  der  Sepsis  mit  unbekannter  Eingangspforte  habe  ich  trotz 
meines  verhältnismässig  kleinen  Materiales  das  gleiche  beobachtet.  Seit  dem  Anfang 
der  80er  Jahre  häuften  sich  die  Erkrankungen,  welche  ich  vorher  nur  ganz  vereinzelt 


Entstehung  der  kryptogenetischen  Septikftmie.  489 

Wunderlich  (59)  hat  im  Jahre  1857  fünf  derartige  Erkrankungen 
unter  dem  Titel:  „Über  spontane  und  primäre  Pyämie"  bekannt  gemacht. 
Dass  diese  Bezeichnung  zu  irrtümlicher  Auffassung  führen  könnte, 
dessen  war  sich  wohl  Wunderlich  wohl  bewusst.  Deswegen  sagt 
er  auch :  „Ich  zweifle  nicht,  dass,  wie  überhaupt  nirgends  in  der  Natur, 
auch  bei  Krankheitsprozessen  niemals  etwas  spontan  geschieht.  Das 
Wort  soll  nichts  weiter  sagen,  als  dass  die  Ursache  des  Geschehens 
völlig  verborgen  ist  und  dass  keine  von  aussen  her  kommende  Infektion 
stattgefunden  hat/'  Später  hat  dann  Leube  für  diese  Form  der  sep- 
tischen Erkrankungen  von  unbekanntem  Ursprünge  das  bezeichnendere 
Beiwort  „kryptogenetische*'  geschaffen. 

Wie  gelangen  in  diesen  Fällen,  in  denen  eine  äussere  Verletzung 
nicht  stattgefunden  hat,  ein  Entzündungs-  oder  Eiterungsprozess  in 
inneren  Organen  auch  nicht  vorliegt,  die  Inf ektionserreger  in  den  Körper? 

Die  erste  häufig  gegebene  Antwort  ist,  dass  auch  in  diesen  Fällen 
ein  lokaler  Krankheitsprozess  vorangegangen  sei,  der  aber,  nur  unbe- 
deutend, deswegen  übersehen  sei.  Alle  neueren  Autoren,  so  von 
Jürgensen,  von  Kahlden,  Lenhartz  sind  der  Ansicht,  dass 
mancher  Fall  von  kryptogenetischer  Septikopyämie  verkannt,  dass  nur 
der  primäre  Herd  unbekannt  geblieben  sei. 

Die  zweite  Annahme  ist,  dass  Bakterien  in  einem  früheren  vor 
Jahren  stattgehabten,  aber  anscheinend  vollständig  ausgeheilten  Eiter- 
herde zurückgeblieben,  dass  sie  in  diesem  sich  lange  Jahre  lebensfähig 
gehalten  und  plötzlich  durch  irgend  ein,  meist  unerkanntes  Ereignis  zu 
einer  neuen  Lebenstätigkeit  angefacht  seien.  Solches  Wiederaufflackern 
alter  Eiterherde  ist  oft  nach  Schussverletzungen  beobachtet  worden; 
sehr  oft  rezidivierte  auch  die  Osteomyelitis  nach  sehr  langer  Zeit. 
Garrö  (18)  berichtet  über  drei  Fälle,  wo  die  Rezidive  29  Jahre  —  hier 
hatte  die  spontane  Heilung  18  Jahre  bestanden  —  23  und  16  Jahre 
auseinander  lagen.  Schnitzler  (51)  fand  virulente  Staphylokokken 
in  einem  seit  35  Jahren  geschlossenen  osteomyelitischen  Herde.  Kurt 
Müller  (37)  hat  einen  Fall  beobachtet,  in  dem  die  vorangegangene 
Osteomyelitis  50  Jahre  zurücklag.  Tavel  (30)  konnte  Staphylokokken 
in  Seidenhgaturen ,   die  ein  Jahr  lang  reaktionslos  im   Abdomen   eines 

in  der  Form  der  malignen  Endokarditis  gesehen.  Zunächst  kam  auch  diese  mit  meist 
tödlichem  Verlaufe;  es  folgten  andere  Lokalerkrankungen  mit  anderem  Bilde,  auch  Ge- 
nesungen stellten  sich  ein.  Im  Laufe  der  Zeit  wurden  die  Krscheinungen  milder,  nur 
hin  und  wieder  noch  ein  Todesfall.  So  hahe  ich  denn  Gelegenheit  gefunden,  die  so 
wechselreiche  Erkrankung  kennen  zu  lernen,  soweit  das  dem  einzelnen  möglich  ist. 
Immer  noch  kommen  neue,  mir  his  dahin  unhekannte  Gestaltungen  vor.* 
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Patienten  gelegen  waren,  gelegentlich  einer  neuen  Laparotomie  nach- 
weisen. Buschke  (8)  züchtete  7  Jahre,  Bruni  (ö)  6%  Jahre  nach 
überstandenem  Typhus  Tjrphusbacillen  aus  osteomyelitischer  Erkrankung. 
Aus  einer  vereiterten  Tube  züchtete  J.  Koch  (28)  den  Typhusbacillus 
(daneben  war  noch  ein  saprophytisches  Bakterium);  die  betreffende 
Patientin  hatte  16  Jahre  vorher  Typhus  überstanden.  Kocher  (30.) 
fand  gelegentlich  einer  orthopädischen  Hüftgelenkresektion  17  Jahre 
nach  klinischer  Ausheilung  der  Coxitis  in  dem  im  alten  Elrankheits- 
herde  befindlichen  eingedickten  Eiter  infektionsfähige  Tuberkelbacillen. 
Schnitzler  (52)  fand  zweimal  in  Wunden  nach  Hemienoperation, 
das  eine  Mal  nach  fünf  Monaten,  das  andere  Mal  ein  Jahr  nach  voll- 
endeter Ausheilung  Staphylokokken.  Auch  konnte  Schnitzler  aus 
einem  seit  1 V«  Jahren  geschlossenen  osteomyelitischen  Herde  im  Stadium 
klinischer  Latenz  Staphylokokken  züchten^). 

Schon  Wyssokowitsch  (61)  hat  gefunden,  dass  nicht  pathogene 
Bakterien,  welche  in  die  Blutbahn  eingespritzt  waren,  tagelang  —  Heu- 
bacillensporen  noch  nach  78  Tagen  —  sich  lebensfähig  erhalten  hatten. 
Perez  (41)  untersuchte  die  Lymphdrüsen  gesunder  Tiere  mit  aller 
gebotenen  Vorsicht  und  fand  in  derselben  pathogene  wie  auch  nicht- 
pathogene  Bakterien.  Quensel  (47)  hat  in  94  untersuchten  Lymph- 
drüsen von  Schlachttieren  28  mal  Keime  nachgewiesen,  merkwürdig 
häufig  eine  Streptothrixart,  nur  einmal  Streptokokken.  Es  darf  aber  nicht 
unterlassen  werden,  darauf  aufmerksam  zu  machen,  dass  Perez  selber 
gleichfalls  gefunden  hat,  dass  pathogene  Bakterien  während  ihres  Ver- 
weilens  in  Lymphdrüsen  an  Virulenz  einbüssen.  In  besonders  sorgfältigen 
Untersuchungen  und  eingehender  Weise  hat  dies  bezügUch  des  Milz- 
brandes Phisalix  (44)  festgestellt.  Kossei  (31)  hat  bei  14  an  anderen 
Krankheiten  gestorbenen  Kindern  im  Alter  von  IVa — 14  Jahren  tuber- 
kulöse Herde  gefunden,  welche  zehnmal  in  den  Bronchialdrüsen,  vier- 
mal in  den  Mesenterialdrüsen  lagen  und  während  des  Lebens  keine 
Symptome  gemacht  hatten. 

Schnitzler  (52)  hat  sehr  interessante  Versuche  zur  Aufklärung 
der  latenten  Mikroorganismen  (Mikrobie  latente  Verneuil)  angestellt. 
Fröschen  wurden  Streptokokken  in  den  L3maphsack  eingespritzt.  Nach 
verschieden  langen  Intervallen  wurden  dann  diese  Tiere  in  den  Brüt- 

1)  Dieser  Fall  yon  Schnitzler  ist  nicht  stringent  beweiskrftftig ;  denn  ein  be- 
nachbarter, anscheinend  gleichfalls  ausgeheilter  Herd,  befand  sich  wieder  in  Reaktion. 
Es  wftre  also  wohl  denkbar,  dass  anch  der  andere  Herd  sich  gleichfalls  in  Reaktion  be- 
fand, die  aber  zur  Zeit  noch  gering  war  and  deshalb  nach  aussen  hin  nicht  manifest 
wurde. 
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schrank  gesetzt  oder  stark  chloroformiert.  Der  gesunde  Frosch  ist  un- 
empfänglich gegenüber  Streptokokken;  starkes  Chloroformieren  allein 
schädigt  ihn  nicht.  Der  Aufenthalt  im  Brütschrank  dagegen  ist  oft 
schon  allein  von  tödlicher  Wirkung,  deshalb  sind  diese  Versuche  weniger 
beweiskräftig.  Alle  die  Frösche,  die  mit  Streptokokken  geimpft  und 
verschieden  lange  Zeit  nachher  —  bis  zu  42  Tagen  —  chloroformiert 
wurden,  gingen  zu  gründe  und  wurden  Streptokokken  in  reichlicher 
Menge  im  Blute  und  den  inneren  Organen  derselben  gefunden. 

Alle  diese  Beobachtungen  sprechen  mit  grossem  Nachdruck  dafür, 
dass  auch  pathogene  Bakterien  eine  gewisse  Zeit  im  Körper  verweilen 
und  ihre  vitalen  Eigenschaften  beibehalten  können,  ohne  nach  aussen 
erkennbare  Erscheinungen  zu  machen. 

Ich  kann  aber  nicht  imihin,  zu  bemerken,  dass  manche  dieser  An- 
gaben, über  ein  Jahrzehnte  langes  und  längeres  Verweilen  pathogener 
Bakterien  im  Inneren  des  lebenden  Körpers  mir  sich  nicht  ganz  restlos 
mit  dem  zu  decken  scheinen,  was  sonst  über  die  Lebens-  und  Wider- 
standsfähigkeit pathogener  Bakterien  bekannt  ist  Dass  lebende  Gebilde, 
auch  solche  höherer  Organisation,  in  den  Zustand  des  Scheintodes  ver- 
fallen, sich  viele  Jahre  lang  —  Claude  Bernard  gibt  an,  dass  Getreide- 
kömer  Jahrhunderte  lang  —  lebensfähig  erhalten  können,  unterliegt  keiner 
Frage.  Diese  Lebensfähigkeit  ist  aber  von  gewissen  äusseren  Bedingungen 
abhängig;  fehlt  auch  nur  eine  dieser,  so  beginnt  neues  Leben,  oder 
die  Lebensfähigkeit  geht  verloren;  die  Lebewesen  sterben  ab.  Diese 
Bedingungen  sind:  1.  Starker  Wasserverlust  bis  zu  90®/o  und  mehr  und 
Verweilen  in  vollständig  trockener  Umgebung.  2.  Geringe  Temperatur, 
niedriger  als  die,  welche  für  den  Eintritt  der  Lebensfunktionen  not- 
wendig ist  und  3.  Fehlen  aller  solchen  Ereignisse,  welche  auf  diese 
scheintoten  Gebilde  eine  Reizwirkung  ausüben,  dieselben  zu  neuem 
Leben  entfalten  können. 

Sind  diese  Bedingungen  in  abgekapselten  Bakterienherden  wirk- 
lich erfüllt?  Sicherlich  nicht.  Mag  ja  auch  der  Wassergehalt  verkäster 
Tuberkelknoten  gering  sein,  so  ist  derselbe  doch  noch  weit  entfernt  von 
absoluter  oder  fast  absoluter  Trockenheit.  Die  Temperatur,  welche  in 
verkästen,  im  Innern  des  Körpers  gelegenen  Bronchial-  und  Mesenterial- 
drüsen  herrscht,  ist  nicht  geringer  als  die  des  übrigen  Körpers,  also 
durchaus  günstig  für  jede  Lebenstätigkeit  abgekapselter  Bakterien. 
Selbst  die  dickste  Schicht  harten  fibrösen  Bindegewebes,  welche  den 
abgekapselten  Eiter-  und  Bakterienherd  umgibt,  ist  nicht  absolut  un« 
durchlässig;  stets  findet  ein  Austausch  von  Gewebsflüssigkeit,  wenn  auch 
in  minimalster  Menge,  zwischen  dem  eingekapselten  Herde  und  seiner 
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Umgebung  statt.  Mögen  also  in  einem  abgekapselten  Bakterienherde 
einer  Lymphdrüse  die  Reizwirkungen  gemindert  sein,  so  fehlen  sie 
keineswegs  vollständig.  Die  für  ein  Leben  im  scheintoten  Zustande 
erforderlichen  Bedingungen  sind  also  keineswegs  erfüllt. 

Auf  der  anderen  Seite  ist  auch  zu  berücksichtigen,  dass  die  Lebens- 
energie der  Bakterien  vielfach  nicht  so  sehr  gross  ist.  Gewisse  pathogene 
Bakterien  sind  gegenüber  Eintrocknen  sehr  wenig  widerstandsfähig,  andere 
überdauern  wochen-  und  monatelang.  Dass  pathogene  Bakterien  ausser- 
halb des  Körpers  im  Zustande  latenten  Lebens  (vie  latente  oder  vie 
oscillante)  jahrzehntelang  sich  lebensfähig  erhalten  hätten,  dafür  ist 
mir  keine  Beobachtung  bekannt.  Eingetrocknete  Typhusbacillen  aus 
Kulturen  gehen  nach  2 — 3  Monaten  ein;  im  Körper  sollen  sie  sich  jahre- 
lang erhalten.    Dieser  Widerspruch  ist  noch  nicht  gelöst. 

Selbst  Milzbrandsporen,  welche  sehr  viel  widerstandsfähiger  sind 
als  Bacillen,  sterben  allmählich  ab.  Ich  besitze  eine  Serie  vom  Milz- 
brandsporenfäden von  verschiedener  Herkunft  und  verschiedenem  Alter, 
die  meisten  an  Seidenfäden  angetrocknet;  sie  sind  alle  stets  unter  den 
gleichen  Bedingungen  aufbewahrt  worden.  Die  beiden  ältesten,  von 
verschiedener  Herkunft,  sind  aus  dem  Jahre  1887;  von  diesen  ist  die 
eine  noch,  die  andere  aber  seit  mehreren  Jahren  nicht  mehr  lebens- 
fähig (zum  letzten  Male  geprüft  25.  Juli  1903).  Von  den  ersten  jetzt 
abgestorbenen  Milzbrandsporen  ist  im  März  1888  eine  frische  Kultur  an- 
gelegt werden;  dieselbe  lebt  noch.  Zwei  Sorten  Milzbrandsporen,  die 
eine  aus  dem  Jahre  1893,  die  andere  aus  dem  Jahre  1894,  sind  abge- 
storben; während  eine  grössere  Zahl  anderer  zum  Teil  zur  selben  Zeit 
zum  Teil  auch  früher  zubereiteter  Sporenfäden  noch  heute  Kulturen 
geben. 

Ich  möchte  mit  Flügge  meinen,  dass  nicht  alle  Milzbrandsporen  von 
gleicher  Herkunft  und  unter  den  gleichen  äusseren  Bedingungen  ent- 
wickelt und  aufbewahrt,  die  gleiche  Widerstandsfähigkeit  und  Lebens- 
kraft zeigen.  Aus  gelegentlichen  Beobachtungen,  die  ich  an  mit  alten 
Sporenfäden  angelegten  Kulturen  gemacht,  habe  ich  den  Eindruck  ge- 
wonnen, als  stürben  einzelne  Milzbrandsporen  im  Laufe  der  Zeit  ab,  bis 
allmählich  nach  einer  bald  grösseren  bald  kürzeren  Reihe  von  Jahren 
jeder  einzelne  Faden  steril  geworden  ist. 

Ich  bin  leider  nicht  in  der  Lage,  diese  Anschauungen  mit  sicheren 
Beweisen  zu  belegen,  da  dies  nur  gelegentliche  Beobachtungen  sind  und 
ich  keine  systematischen  Untersuchungen  daraufhin  angestellt  habe, 
auch  beim  Anfertigen  der  Fäden  die  Möglichkeit  dieser  Fragestellung 
überhaupt   nicht   berücksichtigt  habe,  so  dass  die  Fäden,   welche  alle 
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am  gleichen  Tage  aus  denselben  Kulturen  hergestellt  werden,  nicht  alle 
von  gleicher  Länge  und  gleich  dicht  imprägniert  sind.  Faktoren,  welche 
bei  der  einwandsfreien  Bearbeitung  dieser  Frage  voll  zu  berücksichtigen 
sind. 

Auch  gegenüber  der  Einwirkung  des  strömenden  gesättigten  Dampfes 
von  100®  C.  hält  sich  die  Widerstandsfähigkeit  von  Milzbrandsporen 
einer  Zucht  nicht  für  lange  Zeit  auf  derselben  Höhe.  Milzbrandsporen, 
welche  kurze  Zeit  nach  ihrer  Fertigstellung  geprüft,  eine  Widerstands- 
fähigkeit von  9  und  12  Minuten  gezeigt,  hatten  diese  hohe  Widerstands- 
fähigkeit drei  Wochen  später  verloren,  waren  auf  eine  solche  von  drei 
Minuten  Dauer  herabgesunken. 

Dass  die  Lebensfähigkeit,  resp.  Dauer  pathogener  Bakterien  auch 
minimale  (oligodynamische)  Einwirkungen  schon  schädigen  und  ver- 
nichten können,  haben  die  eingehenden  Untersuchungen  Fikkers  (21) 
und  Israels  (22)  erwiesen.  Diesen  Tatsachen  gegenüber  erscheint  mir 
ein  sehr  langes  Verweilen  von  Bakterien  im  Körper,  ohne  dass  sie  ihre 
Lebenstätigkeit  entfalten,  für  zweifelhaft. 

Die  dritte  Möglichkeit  der  Entstehung  einer  kryptogenetischen 
Septikämie  ist  gegeben  in  der  Fähigkeit  der  Bakterien  durch  die  unver- 
letzte Haut  resp.  Schleimhaut  hindurchzudringen.  Einige  Forscher  haben 
lange  Zeit  mit  grösster  Energie  die  Ansicht  verteidigt,  dass  die  unver- 
letzte Haut  resp.  Schleimhaut  einen  undurchdringlichen  und  sicheren 
Schutzwall  gegen  Bakterieninvasion  bilde.  Seitdem  Garrö  (18)  als  Erster 
durch  Einreiben  von  Staphylokokkenkulturen  am  eigenen  Arme  Furunkel 
erzeugt  hat,  ist  diese  Ansicht  prinzipiell  widerlegt  und  die  Zahl  der 
diese  Ansicht  beweisenden  Tatsachen  hat  immer  mehr  und  mehr  zu- 
genommen. Gewiss  spielen  bei  diesem  Vorgange  allgemeine,  im  anato- 
mischen Bau  der  Haut  resp.  Schleimhaut  bedingte,  sowie  individuelle 
Eigenschaften  eine  grosse  Rolle.  Die  harte  Hornhaut  eines  Arbeiters 
verhindert  das  Eindringen  pathogener  Bakterien  sicher  besser  als 
die  zarte  Epidermis  eines  Kindes.  Der  dicke  Belag  verhornter  Platten- 
epithelien  auf  der  Zunge  bietet  einen  besseren  Schutzwall  gegenüber 
den  in  der  Mundhöhle  vegetierenden  pathogenen  Bakterien,  als  die  tief 
zerklüftete,  lockere  und  für  Wanderzelle  durchlässige  Schleimhaut  der 
Tonsillen.  Durch  die  unversehrte  Haut  von  Meerschweinchen  und  Ka- 
ninchen können  Milzbrandbacillen  (und  auch  andere  pathogene  Bakterien) 
in  den  Körper  eindringen  und  eine  Allgemeininfektion^  hervorruf en.  Die 
allgemeine  Ansicht  geht  dahin,  dass  der  Milzbrandkarbunkel  beim 
Menschen  aus  einer  direkten  Infektion  in  das  subkutane  Bindegewebe 
entstünde.    Bei  genauester  Untersuchung  eines  Milzbrandkarbunkels  habe 
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ich  in  der  unverletzten  Epidermis  Milzbrandbacillen  gefunden  ^).  Dies^ 
Befund  scheint  mir  die  Ansicht  zu  rechtfertigen,  dass  die  Milzbrand- 
bacillen die  unverletzte  Haut  des  Menschen  durchdringen  können.  Als 
eine  sehr  seltene  Infektion  des  Menschen  kommt  das  primäre  Milzbrand- 
ödem vor,  bei  welchem  die  erste  lokale  Vermehrung  der  MilzbrandbadlleQ 
im  subkutanen  Bindegewebe  vor  sich  geht,  ohne  dass  wie  bei  den  Ver- 
suchstieren die  Infektion  direkt  in  dasselbe  erfolgt  wäre. 

Höchstmerkwürdigerweise  geUngt  die  Infektion  an  Meerschwein- 
chen und  Ratten  mit  abgeschwächten  Pestbacillen  und  unreinem  Pest- 
materiale  von  der  Oberfläche  der  Haut  resp.  Schleimhaut  aus  besser 
als  durch  subkutane,  retroperitoneale  oder  intravenöse  Injektion. 

Von  der  unverletzten  Schleimhaut  der  Conjunctiva  soll  nach  An- 
gaben Braunschweig 's,  Conte's  eine  Infektion  möglich  sein.  Nach 
sehr  eingehenden  Untersuchungen  Roemers  (48)  ist  die  Infektion  von 
dieser  Stelle  jedoch  nicht  so  häufig  und  leicht  wie  von  der  Schleimhaut 
des  Tränenkanals  und  der  Nase. 

Dass  durch  die  intakte  Bronchialschleimhaut  und  durch  die  Lunge 
Bakterien  hindurchgehen  können,  geht  allein  schon  aus  den  oben  mit- 
geteilten Befunden  von  Bakterien  in  Lymphdrüsen  hervor.  Quensel 
hat  in  den  Lungen  gesunder  Tiere  Bakterien,  wenn  auch  nicht  immer 
und  meist  nur  in  geringer  Menge  gefunden.  Paul  (40)  hat  nachge- 
wiesen, dass  in  den  Lungen  stets  eine  Vernichtung  von  Keimen  statthat, 
die  jedoch  nicht  immer  eine  absolute  ist.  Laschtschenko  und  Hey- 
mann fanden  in  den  Bronchialdrüsen  von  Meerschweinchen,  welche 
längere  Zeit  von  Phthisikem  angehustet  waren,  Tuberkelbacillen,  wäh- 
rend die  Lungen  keine  Zeichen  tuberkulöser  Erkrankung  boten. 

Eine  Invasion  von  Bakterien  durch  den  Ösophagus  und  vom 
Magen  aus  ist  an  und  für  sich  recht  unwahrscheinlich;  spezielle  Beob- 
achtungen und  Untersuchungen  hierüber  sind  mir  auch  nicht  bekannt. 
Dagegen  ist  die  Zahl  der  Untersuchungen,  welche  die  Frage,  ob  Bak- 
terien auch  durch  die  unversehrte  Schleimhaut  des  Dünndarms  hin- 
durchgehen können,  sehr  gross;  trotzdem  sind  die  Ansichten  hierüber 
noch  nicht  vollständig  geklärt.  Nocard  (40)  behauptete,,  dass  beim 
Hunde  ganz  regelmässig  bei  der  Verdauung  Durchtritt  von  Bakterien 
nachzuweisen  sei.  Po r eher  und  Desoubry  (12)  bestätigten  dies;  sie 
fanden  besonders  reichlichen  Durchtritt  bei  fettreicher  Kost,  während 
bei  fettarmer  der  Chylus  oft  ganz  keimfrei  war.    M.  Neisser  (38)  prüfte 


1)  Diese  BeobochtuDg  wird  in  der  Festschrift  zu  Robert  Kochs  60.  Oebnrtstag 
veröffentlicht. 
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diese  Angaben  nach   und  konnte  sie  nicht  bestätigen.    In  wiederholten 
(6)  Versuchen   an  Hunden   fand   er  den  Chylus   vollständig   keimfrei. 
Selbst  intensive  mechanische  und  chemische  Darmschädigungen  führten 
in  Neissers  Versuchen  nicht  zu  einem  Durchtritt  der  Bakterien  durch 
die  Schleimhaut  des  Darmes.  Diesen  Widerspruch  glaubt  Bogozowski  (49) 
dahin  vermitteln  zu  können,  dass  zwar  der  Chylus  der  Hunde  steril  ist, 
jedoch  in  den  mesenterialen  Lymphdrüsen  vereinzelte  Bakterien,  insbe- 
sondere Coliarten,   aber  auch  andere  verfütterte  Bakterien  häufig  ange- 
troffen   werden.    Nach  dem   von  Koch   für  die  Cholerainfektion  von 
Meerschweinchen  vom  Darme  aus  angegebenen  Verfahren  gelang  Seitz(54) 
die  Infektion  mit  Typhusbacillen.    Durch  die  Fütterung  von  Ratten  mit 
Organen  von  an  Milzbrand  verstorbenen  Kaninchen  und  Meerschwein- 
eben gelang  Frank  (15)  die  allgemeine  Milzbrandinfektion  dieser  Tiere. 
Sehr  zahlreich   sind  die  Untersuchungen  über  das  Durchwandern  von 
Kolibacillen  durch  die  Darmwand,  besonders  bei  inkarzerierten  Hernien 
in  das  Bruch wasser.    Posner  und  Lewin  (46)  konstatierten,  dass  nach 
Verschluss  des  Afters  Colibacillen  sowie  andere  in  das  Rektum  einge- 
führte Bakterien  im  Harne,  einmal  auch  im  Blute  nachweisbar  waren. 
Posner   ist   der  Ansicht,    dass   das  Katheterfieber,   welches   bei 
manchen  (besonders  nervösen)  Patienten  regelmässig  nach  jedem  Kathe- 
terismus auftritt,   durch  die  Infektion  des  Blutkreislaufes  mit  Bakterien 
bedingt  sei,  doch  stehe  die  Resorption  toxischer  Stoffe  hierbei  im  Vor- 
dergrunde.   Bertelsmann   und  Man  (2)  halten  es  für  möglich,  dass 
das  Urethralfieber  leichtester  Art  durch  die  Aufnahme  nicht  pathogener 
Bakterien  ins  Blut  bedingt  sei.    Pathogene  Bakterien,  welche  durch  die 
unverletzte  Haut  oder  Schleimhaut  in  den  Körper  eingedrungen  sind, 
kommen   zweifelsohne  an   der  Stelle  einer  früheren  ausgeheilten  Ver- 
letzung —  Locus  minoris  resistentiae  —  einen  neuen  Krankheitsprozess 
entfachen,   der  als  ein  Wiederaufflackem  eines  alten  imponieren  kann 
Dies  mag  besonders  für  solche  Bakterien  gelten,  welche,   wie  Staphylo- 
kokken,  Colibacillen,  sehr  weit  verbreitet  sind.    Bei  anderen  Bakterien 
aber,  wie  z.  B.  Tuberkel  und  Typhusbacillen,  fällt  die  Annahme  schwer, 
dass  eine  neue  Einwanderung  der  gleichen  Bakterienart  in  den  alten 
Krankheitsherd  stattgefunden  habe. 


Bei  den  bakteriologischen  Untersuchungen  septischer  Erkrankungen 
müssen  stets  alle  die  bei  der  Untersuchung  bakteriologischer  Objekte 
möglichen  Verfahren  geübt  werden.  Dies  sollte  eigentlich  selbstver- 
ständlich sein;  jedoch  möchte  ich   nicht  unterlassen,  dies  gerade  des- 
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wegen  so  dringend  zu  betonen,  weil  manche  Autoren  geneigt  zu  sein 
scheinen,  die  Untersuchung  auf  die  Züchtung  von  Bakterien  auf  toteo 
Nährböden  zu  beschränken,  und  weil  hierdurch  ungenaue  und  irrige 
Resultate  in  manchen  Fällen  wohl  entstehen  können.  Nur  bei  der 
kryptogenetischen  Septikämie  ist  dieser  Grundsatz  nicht  immer  anwend- 
bar. In  vielen  Fällen  wird  sich  bei  diesen  die  Untersuchung  auf  Kultur- 
und  Tierversuch  beschränken  und  die  mikroskopische  Untersuchung 
des  Blutes  ausfallen  können.  Die  Zahl  der  Bakterien  im  Blut  ist  näm- 
lich meistens  nur  gering;  der  mikroskopische  Nachweis  vereinzelter 
Bakterien  im  Blute  gelingt  aber  nur  ausnahmsweise. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Krankheitsprodukte  mit  Be- 
rücksichtigung der  verschiedenen  Färbbarkeit  der  verschiedenen  Bak- 
terien soll  stets  mit  grosser  Sorgfalt  vorgenommen  werden.  Tavel  und 
Lanz  (56)  fanden  in  dem  Peritonealexsudat  der  zahlreichen  von  ihnen 
untersuchten  Fälle  von  Peritonitis  stets  ein  Gemenge  von  Bakterien, 
unter  denen  neben  den  mikroskopisch  als  Bacterium  coli  anzusprechen- 
den Stäbchen  zahlreiche  andere,  nach  Gram  färbbare  Mikroorganismen, 
insbesondere  Streptokokken  erkennbar  waren.  Trotzdem  ergab  die 
Kultur  auf  den  üblichen  Nährböden  ausschliesslich  oder  ganz  vorwie- 
gend Kolibacillen.  Tavel  und  Lanz  schliessen  aus  diesen  Befunden 
mit  Recht,  dass  das  Bacterium  coli  in  der  Ätiologie  der  bakteriellen 
Peritonitis  —  und  wohl  auch  vieler  anderen  Krankheiten  —  nur  des- 
halb eine  so  hervorragende  Rolle  spiele,  weil  es  so  ausserordentlich 
leicht  zu  züchten  ist,  dass  aber  den  anderen  in  dem  Exsudate  nach- 
weisbaren Bakterien,  insbesondere  den  aus  dem  Darme  stammenden 
Streptokokken  für  das  Zustandekommen  der  Krankheitserscheinungen 
eine  viel  grössere  Bedeutung  zukomme. 

Dem  Tierversuch  hat  Petruschky  (44)  eine  besondere  Bedeutung 
beigemessen.  In  allen  seinen  Untersuchungen  wurden  Mäuse,  meistens 
4,  verwandt,  denen  0,5 — 1,0-1,6-  2,0  ccm,  oder  in  sehr  akuten  Fällen 
0,5—0,75—1,0  —  1,5  ccm  des  sanguinolenten  Serums  in  die  Bauchhöhle 
eingespritzt  wurde.  Sind  in  dem  Blute  hochvirulente  Streptokokken, 
auch  nur  in  vereinzelten  Exemplaren,  vorhanden,  so  gehen  die  Tiere 
in  kurzer  Frist  an  Streptokokken-Septikämie  zu  gründe.  Nach  dem  oben 
gesagten  empfiehlt  es  sich,  den  Tierversuch  nicht  auf  Mäuse  zu  be- 
schränken, wie  dies  Petruschky  getan,  sondern  auch  andere  Tiere, 
Meerschweinchen,  Kaninchen,  zu  infizieren,  da  z.  B.  die  Maus  für  den 
bei  septischen  Prozessen  häutigen  Staphylococcus  sehr  viel  weniger 
empfindlich   ist  wie  das  Kaninchen.     Petruschky  ist,   soweit  ich  die 
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einscblftgige  Literatur  übersehe,  der  einzige,  welcher  direkt  mit  dem  dem 
Kranken  entnommenen  Blute  Tierversuche  gemacht  hat. 

Zu  den  Kulturversuchen  sind  möglichst  verschiedenartige  Nähr- 
böden zu  verwenden;  denn  wir  wissen,  dass  nicht  alle  Bakterien  auf 
dem  gleichen  Nährboden  gleich  gut  gedeihen;  manche  wachsen  auch 
auf  einigen  in  besonders  charakterisierter  Weise,  so  dass  hierdurch  ihre 
Diagnose  wesentlich  erleichtert  wird. 

Zur  Diagnose  der  kryptogenetischen  Septikämie  ist  die  Untersuchung 
des  Blutes  besonders  wichtig.  Zu  Anfang,  als  die  bakteriologische  Unter- 
suchung aufkam,  begnügte  man  sich  damit,  einen  kleineu  Tropfen  Blut 
aus  der  Fingerkuppe  oder  dem  Ohrläppchen  zu  entnehmen  und  mikro- 
skopisch zu  untersuchen.  Erst  allmählich  entschloss  man  sich,  grössere 
Blutmengen  zu  entziehen.  Scheurlen  (50)  war  der  erste,  der  die  direkte 
Blutentnahme  aus  den  Venen  mittelst  Glaskapillaren  anwandte.  Bei 
der  Entnahme  des  Blutes  ebenso  aus  dem  lebenden  wie  aus  dem  toten 
Körper  kommt  sehr  viel  darauf  an,  dass  zufällige  äussere  Verunreini- 
gungen vermieden  werden.  Strengste  Desinfektion  und  Antisepsis  ist 
Haupterfordernis.  Lenhartz  ist  der  Ansicht,  dass  gegen  die  von  vielen 
Forschern  angewandte  Methode  der  Blutentnahme  Bedenken  zu  erheben 
sind;  Zweifel  hegt  er  an  der  von  Petrus chky  vorgeschlagenen  Me- 
thode, das  Blut  durch  Schröpf  köpfe  zu  entziehen,  weil  hierbei  grosse 
Ilautstellen  verwandt  werden,  die  nie  sicher  keimfrei  gemacht  werden 
können.  Wachsen  aus  dem  zu  Lebzeiten  entnommenen  Blute  wenige 
Kolonien  von  Staphylokokken  neben  zahlreichen  anderen  pathogenen, 
so  hält  er  erstere  für  Verunreinigungen  von  der  Hautoberfläche. 

Zum  Nachweis  der  Erreger  im  Blute  des  Kranken  empfiehlt  Len- 
hartz folgendes  Verfahren: 

„Zum  Einstiche  in  eine  oberflächliche  Vene  wird  eine  Luersche 
Glasspritze,  bei  der  auch  der  Stempel  aus  Glas  besteht,  verwandt.  Die- 
selbe ist  mit  einer  6—7  cm  langen,  mittelstarken  Hohlnadel  versehen. 
Beide  Teile  sind  im  Trockenschrank  sterilisiert  und  werden  in  ge- 
trennten Glaskolben,  beziehungsweise  Röhrchen,  bis  zum  Gebrauche 
aufbewahrt.  Durch  die  Hohlnadel  ist  ein  Draht  gezogen,  dessen  öseii- 
förmiges  Ende  so  weit  hervorragt,  dass  es  leicht  und  ohne  jede  Be- 
rührung der  Nadel  unmittelbar  vor  dem  Gebrauche  entfernt  werden 
kann.  Nach  gründlichster  Desinfektion  der  Haut  (mit  Seifenwasser, 
Sublimat,  Alkohol  und  Äther)  wird  die  Nadel  entgegen  dem  Blutstrome 
in  die  möglichst  gut  zum  Vorquellen  gebrachte  Vene  eingestochen, 
was  meist  leicht  gelingt.  Nach  der  Einführung  der  Hohlnadel  wird  in 
vielen  Fällen  schon  durch  den  Binnendruck  der  Spritzenstempel  vor- 

Labarseh-Ostertag,  Ergebnisse:  VUI.  Jahiigang.  32 


4S6  G.  Frank,  Sepsis  und  Pyftmie. 

getrieben;  in  selteneren  ist  man  zu  vorsichtigem  Ansaugen  genötigt 
Für  gewöhnlich  werden  20  ccm  Blut  entnommen,  selten  mehr;  gelegentlich 
muss  man  sich  auch  mit  einer  geringeren  Menge  begnügen." 

„Es  empfiehlt  sich  inamer,  Platten  anzulegen  und  nicht  etwa  das 
Blut  auf  den  schräg  erstarrten  Nährboden  laufen  zu  lassen,  da  hierbei 
die  bakterientötende  Wirkung  des  extravaskulären  Blutserums  das  Ge- 
lingen  der  Kultur  in  Frage  stellen  kann,  wenn  nur  spärhche  Keime  in 
dem  verimpften  Blute  vorhanden  sind.  Ausserdem  Mrird  bei  Reagens- 
glaskulturen, in  denen  sich  das  Blut  meist  am  Boden  sammelt,  die 
spätere  Kontrolle  des  Wachstumes  auf  etwaige  Verunreinigungen  un- 
nötig erschwert.  Dass  die  peptonreichere  Bouillon,  wie  sie  von  P ro- 
ch aska  und  A.  Fränkel  für  die  Kultur  der  Pneumokokken  aus  dem 
lebenden  Blute  empfohlen  ist,  besondere  Vorteile  bietet,  konnte  Len- 
hartz  bei  zahlreichen  Nachprüfungen  nicht  bestätigen.  Er  zieht  viel- 
mehr eine  möglichst  umgehende  und  gründliche  Vermischung  des  Blutes 
mit  dem  Nährboden  vor.  Das  Blut  wird  in  genau  abgezählten  Mengen 
(Tropfen)  in  verflüssigte  Gelatine  resp.  Agar  gebracht,  gehörig  gemischt 
und  dann  die  Mischung  in  Petri'sche  Schalen  gegossen.  Nur  gelegentlich 
wird  auch  ein  Bouillonröhrchen  beschickt.  Lenhartz  hält  es  für  un- 
nötig, da  alle  bekannten,  züchtbaren  Krankheitserreger  auf  jenen  wachsen. 
Zur  KontroUe  werden  die  Röhrchen,  in  denen  die  Blutmischung  statt- 
fand, mit  in  den  Brutschrank  gestellt." 

Bei  der  Entnahme  des  Blutes  aus  der  Leiche  geht  Lenhartz  in  fol- 
gender Weise  vor:  „Nachdem  der  Herzbeutel  mit  möglichster  Vermeidung 
jeglicher  Berührung  der  Herzoberfläche  gespalten  und  zurückgeschlagen 
ist,  umgreift  ein  Assistent  das  Herz  in  der  Weise  von  hinten,  dass  es 
möglichst  prall  sich  vorwölbt  und  eine  Entleerung  seines  Inhaltes  in 
die  Gefässe  vermieden  wird.  Dann  wird  mit  einem  geglühten  Küchen- 
messer eine  breite  Stelle  über  dem  rechten  Herzohr  sterilisiert  und  so- 
fort die  Hohlnadel  eingestochen,  die  einem  GlaszyUnder  aufgepasst  ist, 
deren  obere  Mündung  durch  einen  sterilisierten  W^attepfropf  verschlossen 
bleibt.  Durch  massigen  Druck  der  das  Herz  von  hinten  umschliessen- 
den  Hand  wird  der  Spritzenzylinder  in  kürzester  Frist  gefüllt,  und  es 
kann  nun  der  tropfen-  oder  kubikcentimeterweise  Zusatz  des  Blutes  zu 
den  Nährböden  geregelt  werden. 

Canon  hat  vorgeschlagen,  das  Blut  möglichst  bald  nach  dem 
Tode  aus  einer  peripheren  Vene  zu  entnehmen,  da  eine  postmortale  In- 
vasion von  Fäulnisbakterien,  insbesondere  Koliarten,  um  die  Zeit  noch 
nicht  bis  in  die  periphere  Venen  vorgedrungen  sein  kann. 
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Koch  war  es  geglückt ^  für  vier  verschiedene  Wundinfektions- 
krankheiten bei  Kaninchen  und  zwei  verschiedene  bei  Mäusen  je  einen 
besonderen  Mikroorganismus  nachweisen  zu  können.  Danach  durfte 
man  hoffen,  das  gleiche  auch  bei  den  verschiedenen  Wundinfektions- 
krankheiten des  Menschen  wieder  zu  finden,  nämlich  für  jede  Form 
derselben  nur  einen  einzigen  Mikroorganismus,  der  auch  nur  diese  eine 
Krankheit  und  nie  eine  andere  erzeugen  könnte.  Diese  Annahme 
täuschte. 

Schon  die  ersten  Untersucher,  Rosenbach  und  Passet,  die  ihre 
Untersuchungen  nach  dem  neuen,  Koch  sehen,  Verfahren  anstellten, 
wiesen  nach,  dass  verschiedene  Bakterien  als  die  Erreger  der  gewöhn- 
lichen einfachen  Eiterung  angesehen  werden  müssen.  Rosenbach 
fand  den  Staphylococcus ,  den  Streptococcus  pyogenes  imd  einmal  ein 
von  ihm  Mikrococcus  pyogenes  tenuis  benanntes  Bakterium,  in  dem 
man  jetzt  den  Pneumococcus  (Diplococcus  lanceolatus)  sieht.  Passet 
fand  ausser  Staphylococcus  und  Streptococcus  noch  vier  weitere  Arten, 
ein  dem  Pneumobacillus  Friedländer  ähnUches  Bakterium,  ein  von  ihm 
Bacillus  pyogenes  foetidus  genanntes  Bakterium,  welche  Kruse  mit 
dem  Bacterium  coli  identifiziert,  zwei  die  Gelatine  nicht  verflüssigende 
Staphylokokken,  Abkömmlinge  der  gewöhnlichen  Staphylokokken.  Seit- 
dem hat  sich  die  Zahl  der  Bakterien,  welche  Eiter  erregen  können, 
noch  vermehrt. 

Ausser  den  fünf  Arten,  welche  von  diesen  beiden  Forschem  er- 
kannt wurden  —  den  Staphylo-,  Strepto-,  Pneumokokken,  dem  Bacillus 
Friedländer,  dem  Bacterium  coli,  zählt  Brunn  er  noch  fünf  weitere 
Arten  auf,  nämlich  den  Bacillus  typhi,  den  Gonococcus  Neisser,  den 
Bacillus  pyocyaneus,  den  Micrococcus  tetragenus  und  den  Proteus 
vulgaris.  Lenhartz  nennt  ausser  dieser  noch  den  Micrococcus  intra- 
cellularis  Weichselbaum  und  den  Milzbrandbacillus  ^). 

Auch  mit  diesen  Ergänzungen  ist  die  Zahl  der  Eiterung  und  Sepsis 
erregenden  Bakterienarten  keineswegs  erschöpft,  hinzurechnen  möchte 
ich  noch  die  pathogenen  Hefen  und  Streptotricheen,  sowie  den  Influenza- 
und  Diphtheriebacillus. 

Die  Krankheit,   bei  welchen  Busse  (9)  den  nach  ihm  benannten 


1)  Der  Milzbrand  wird  von  vielen  als  Typus  einer  Beptisohen  Erkrankung  ange- 
sehen; mit  Unrecht.  Dies  gilt  höchstens  für  den  Milzbrand  der  Versuchstiere  und  der 
Schafe;  nicht  aber  für  den  natürlichen  Milzbrand  des  Menschen  und  der  Tiere.  Len- 
hartz kennt  auch  bloss  einen  Fall,  den  er  als  SeptikAmie  bezeichnet;  dieser,  yon 
Schott müller  (53)  veröffentlicht,  ist  eine  Erkrankung  an  Lungenmilzbrand,  bei  der 
relativ  frühzeitig  die  Milzbrandbacillen  im  Blute  nachweisbar  waren. 
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Hefepilz  züchtete,  ist  klinisch  und  pathologisch-anatomisch  als  chronische 
Pyämie  anzusehen: 

Bei  einer  kränklichen  Frau  entwickelte  sich  nach  einer  Entbindung 
eine  schmerzhafte  Schwellung  des  Beines  mit  Erguss  in  das  (relenL 
Da  die  Geschwulst  auf  Kosten  des  Knochens  wuchs,  wurde  dieselbe  acht 
Monate  nach  Beginn  des  Leidens  exstirpiert  Trotzdem  schritt  die  Krank- 
heit weiter  vor;  es  entstanden  Geschwüre  im  Gesicht.  Eiterungen  an  der 
rechten  Ulna  und  der  VI.  Unken  Rippe.  13  Monate  nach  Beginn  des 
Leidens  trat  der  Tod  ein.  Bei  der  Sektion  wurden  grosse  Erkrankungs- 
herde in  beiden  Lungen,  in  den  Nieren  und  der  Milz  gefunden. 

Zahlreich  sind  die  Beobachtungen  von  Streptotricheen  als  Ehr^er 
von  Gehimabscessen  (Eppinger,  Ferro  und  Faguet)  bei  chronischen 
Lungenkrankheiten,  welche  klinisch  als  Tuberkulosen  imponieren  können 
(Buchholz,  Scheele  und  Petruschky,  Berestneff,  Flexner,  Rull- 
mann  und  Perutz,  Krause  u.  a.  m.).  Über  einen  Fall  von  ausge- 
sprochener Streptothrixpyämie  berichtet  Löhlein  (35): 

Bei  der  Sektion  eines  20jährigen  Mannes  (die  klinische  Diagnose 
war  auf  Miliartuberkulose  gestellt)  fanden  sich  zwei  hühnereigrosse 
Gangränhöhlen  im  Parenchym  des  rechten  Leberlappens,  vollkommene 
Verwachsung  der  Pleurablätter  rechterseits,  multiple  Abscesse  von 
Erbsen-  bis  Haselnussgrösse  in  den  Unterlappen  beider  Lungen,  im 
Herzfleisch,  in  der  Milz,  ganz  besonders  zahlreiche  Abscesse  im  Ge- 
hirn. Im  Inhalte  der  Herde  in  der  Leber  wie  im  Eiter  der  Abscesse 
wurden  im  Ausstrich-  wie  in  Schnittpräparaten  feine  homogene  Fäden 
nachgewiesen;  die  gleichen  Gebilde  wurden  in  Gefässen,  besonders 
reichlich  in  mittleren  und  kleineren  Arterien  und  in  Kapillaren  des  Ge- 
hirns, gefunden. 

Nach  Untersuchungen  von  Perez  (42)  kommt  der  Influenza- 
bacillus  bei  Eiterungen  und  Entzündungen  der  Nasen,  Mund,  Larynx- 
und  Pharynxschleimhaut,  besonders  häufig  bei  Erkrankungen  des  Ge- 
hörorganes  vor,  er  kann  einfache  und  eitrige  Osteoperiostitis  (Osteomyelitis) 
sowie  Gelenkerkrankungen  hervonxifen. 

Der  Diphtheriebacillus  ist  nicht  nur  der  Erreger  der  klinischen 
Diphtherie,  sondern  er  kommt  auch  bei  vielen  anderen  Erkrankungen, 
besonders  häufig  bei  solchen  der  Nasen  (Rhinitis  fibrinosa)  und  Mund- 
höhle, sowie  bei  Conjunctivitiden  vor;  als  Erreger  gangränöser  Geschwüre 
an  allen  möglichen  Hautstellen  auch  bei  nicht  Diphtheriekranken  ist  er 
gleichfalls  gefunden  worden.  Howard  (21)  beschreibt  einen  Fall  von 
Endokarditis,  bei  dem  Diphtheriebaciilen  als  die  einzigen  Erreger  kon- 
statiert wurden.     Schottmüller  hat  puerperale  Sepsis,  erzeugt  durch 
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DiphtheriebaciUen  gesehen.  Roosen-Runge  hat  gleichfalls  Dipbtherie- 
sepsis  beobachtet^). 

Will  man  die  Einteilung  von  Krankheitsprozessen  nur  auf  Grund 
der  Invasion  und  Verteilung  der  Bakterien  im  Organismus,  ohne  Berück- 
sichtigung aller  anderen  Momente  vornehmen,  so  könnte  man  zu  den 
septischen  Krankheiten  auch  noch  den  Rotz,  die  Miliartuberkulose  und 
die  Pest  hinzurechnen.  Die  beiden  ersten  wären  äusserst  prägnante 
Typen  der  chronischen  Pyämie,  letztere  der  akuten  Septikämie. 

Die  Fähigkeit  Eiterungen  hervorzurufen,  kommt  nicht  einigen, 
wenigen  Bakterien  zu,  sondern  alle  besitzen  dieselbe.  Es  gibt  keine 
spezifischen  Eitererreger,  sondern  einige  Bakterien  sind  sehr  oft,  die 
andern  nur  ausnahmsweise  und  selten  die  Erreger  eitriger  Prozesse. 

Es  ist  das  grosse  Verdienst  Buchners  (7)  nachgewiesen  zu  haben, 
dass  innerhalb  der  Bakterienzelle  vorhandene  Stoffe,  die  Albuminate 
des  Bakterienkörpers  (Piasmine)  die  Fähigkeit  besitzen,  Eiterung  und 
Entzündung  hervorzurufen.  Buch n er  wies  dies  nach  an  dem  Pneumo- 
bacillus  Friedländer,  dem  Staphylococcus  pyogenes  aureus,  dem 
Staphylococcus  cereus  flavus,  dem  Bacillus  prodigiosus,  Fitzianus,  cyano- 
genes,  megaterium,  ramosus,  subtilis,  coli  communis,  acidi  lactici,  an- 
thracis,  dem  Kieler  Wasserbacillus,  dem  Proteus  vulgaris,  dem  Vibrio 
Finkler  Prior:  also  ebensogut  an  saprophy tischen  wie  an  pathogenen 
Bakterien.  Die  Ursache  der  eitererregenden  Fähigkeit  der  aus  toten 
Körpern  isolierten  Piasmine  fand  Buchner  in  den  chemotaktischen 
Eigenschaften  derselben,  welche  auf  die  Leukocyten  reizend,  anlockend 
wirken.  Ähnlich  den  BakterienproteKnen  wirken  PflanzenkaseKne  und 
Alkalialbuminate  chemotaktisch  und  deshalb  entzündungserregend.  Die 
chemischen  Reizmittel  (Ammoniak,  Terpentinöl,  Krotonöl,  Quecksilber, 
Cadaverin  u.  s.  w.),  die  gleichfalls  eitererregende  Eigenschaften  besitzen, 
wirken  nicht  direkt,  sondern  dadurch,  dass  sie  das  Gewebe  zerstören 
und  aus  dieser  Gewebsschädigung  chemotaktisch  wirksame  Stoffe  her- 
vorgehen. 

Eine  offene  Frage  ist  es  noch,  ob  es  Bakterien  gibt,  welche  auch  durch 
ihre  Lebenstätigkeit  eitererregende  Stoffe  bilden  und  ausscheiden  können. 
Iwanoff  rief  durch  Injektion  bakterienfreier  Filtrate  von  Staphylokokken- 
kulturen  Eiterung  hervor.  Da  selbst  in  nicht  alten  Bakterienkulturen 
stets  abgestorbene  oder  im  Absterben  begriffene  Bakterien  vorhanden 
sind,  so  ist  durch  dieses  Ergebnis  die  Frage  noch  nicht  entschieden. 

Gegen   die  Bedeutung  der  Piasmine   als   Eitererreger   bei   natür- 


1)  Nicht  nAher  mitgeteilt.    MUnch.  med.  Wochenschr.  1902.  S.  1161. 
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liehen  Krankheiten  ist  der  Einwand  erhoben  worden,  dass  dieselben 
erst  durch  eingreifende  chemische  und  mechanische  Behandlung  frei 
würden,  also  im  lebenden  Organismus  nicht  wirken  könnten.  Dieser 
Einwand  ist  hinfällig,  seitdem  erkannt  ist,  dass  auch  spezifische  Bak- 
teriengifte, wie  das  der  Typhus-  und  Cholorabacillen,  gleichfalls  im 
Körper  derselben  haften,  nicht  aus  demselben  ausgeschieden,  sondern 
erst  nach  dem  Absterben  der  betreffenden  Bakterien  frei  und  wirksam 
werden. 

Es  gibt  keine  scharfe  Grenze  zwischen  pathogenen  und  nicht  patho- 
genen  Bakterien.  Als  harmlose  Saprophyten  galten  der  Heubacillus,  der 
Kartoffelbacillus,  der  Bacillus  megaterium  und  der  Bacillus  prodigiosus. 
Charrin  und  Nitis  (11)  gelang  es,  dem  Heubacillus  durch  succesaive 
Übertragung  auf  Meerschweinchen  durch  Kultivierung  in  mit  Blut  oder 
mit  Diphtherietoxin  versetzter  Bouillon  pathogene  Eigenschaften  zu  ver- 
leihen. Bei  Verimpfung  des  so  pathogen  gemachten  Heubacillus  ent- 
wickelte sich  an  der  Impfstelle  ein  Ödem,  welches  reichUch  Bacillen  ent- 
hielt; nur  ausnahmsweise  wurden  Heubacillen  im  Blute  gefunden. 

Kayser  (26)  züchtete  aus  zwei  Fällen  von  Verletzung  des  Glas- 
körpers mit  nachfolgender  schwerer  Panophthalmie  den  Heubacillus; 
das  eine  Mal  wurde  derselbe  allein,  das  andere  Mal  in  Gremeinschaft 
mit  dem  Staphylococcus  aureus  und  albus  gefunden.  Bei  direkter  In- 
jektion von  Heubacillen  in  den  Glaskörper  von  Kaninchen  zeigte  dieser 
bisher  als  harmloser  Saprophyt  angesehene  Bacillus  stark  pathogene 
Eigenschaften,  bei  anderer  Infektionsweise  jedoch  nicht 

Vincent  (57)  machte  Versuche  mit  dem  Bacillus  megaterium  und 
dem  Kartoffelbacillus,  diesen  beiden  durch  wiederholte  Kultivierung  in 
Kollodiumsäckchen  in  der  Bauchhöhle  von  Meerschweinchen  pathogene 
Eigenschaften  zu  verleihen.  Nach  mehreren  Passagen  waren  diese 
beiden  Bakterienarten  schon  virulent ;  in  relativ  geringen  Mengen  töteten 
sie  Mäuse,  Meerschweinchen  und  Kaninchen,  indem  sie  ein  dem  Labo- 
ratorimns-Milzbrand  ähnliches  Krankheitsbild  hervorriefen.  Verblieben 
die  Kollodiumsäckchen  längere  Zeit  in  der  Bauchhöhle,  so  diffundierten 
die  von  und  in  den  Bakterienzellen  gebildeten  Giftstoffe  langsam  durch 
die  Wand  der  Kollodiumsäckchen  hindurch,  die  Tiere  wurden  krank, 
magerten  ab  und  gingen  kachektisch  an  Intoxikation  zu  Grunde.  Durch 
Impfung  mit  schwach  virulenten  Kulturen  erhielt  das  Blutserum  agglu- 
tinierende Eigenschaften.  Bei  Züchtung  auf  totem  Nährboden  in  übücher 
Weise  gingen  die  pathogenen  Eigenschaften  bald  wieder  verloren*). 

1)  Bnchner  hat  schon  im  Jahre  1877  behauptet,  dass  es  mOglich  sei,  Milzbrand- 
bacillen  in  Heubacillen  und  umgekehrt  umzuzQchten.    Die  yerancbe  Vincents  dfirfen 
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Marx's  (36)  und  Bertarellis  (1)  Untersuchungen  und  Beobach- 
tungen über  die  Pathogenität  des  Bacillus  prodigiosus  geben  meines  Er- 
achtens  nach  keinen  vollgültigen  Beweis,  dass  ihnen  die  Erzielung  einer 
pathogenen  Abart  gelungen  sei.  Kocher  und  Tavel  haben  nach  in- 
travenöser Injektion  von  Bacillus  prodigiosus  osteomyelitische  Prozesse 
auftreten  sehen. 


Bei  fast  jedem  Krankheitsprozesse  —  Tetanus  und  Cholera  machen 
wohl  die  einzigen  Ausnahmen  —  können  aus  dem  primären  Krankheits- 
herde Bakterien  und  Toxine  in  den  übrigen  Körper  übergehen.  Ein- 
zelne Forscher,  wie  z.  B.  Kocher  und  Tavel,  glaubten,  die  Bakterien- 
krankheiten in  zwei  Gruppen,  die  eine  durch  die  Aufnahme  der  Bak- 
terien selber  ins  Blut  (Bakteriämie),  die  andere  durch  die  der  Toxine 
ins  Blut  bedingt  (Toxinämie),  einteilen  zu  können.  Im  allgemeinen,  ab- 
gesehen von  wenigen  Ausnahmen,  in  denen  besonders  stark  wirkende 
Toxine  gebildet  wurden  (Cholera,  Tetanus),  galt  die  Toxinämie  als 
leichterer  Krankheitsprozess  gegenüber  der  Bacteriämie. 

Wyssoko witsch  (60)  hat  zuerst  nachgewiesen,  dass  Milzbrand- 
bacillen,  welche  in  die  Blutbahn  von  Kaninchen  eingespritzt  wurden,  kurze 
Zeit  nachher  aus  derselben  verschwinden;  sie  gehen  zum  Teil  zu  gründe, 
zum  Teil  werden  sie  in  Kapillaren  abgefangen.  Nur  an  den  Stellen,  wo 
sie  sich  angesiedelt  haben,  mehren  sie  sich,  bilden  Bakterienherde  und 
von  diesen  geht  die  spätere  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Bakterien 
aus.  Eine  Vermehrung  pathogener  Bakterien  im  kreisenden  Blute  ist 
ebensowenig  möglich,  wie  die  der  saprophy tischen  im  fliessenden  Wasser. 
Der  Vermehrung  muss  stets  eine  Ansiedelung  vorausgehen. 

Die  Diphtherie  galt  anfangs  in  bezug  auf  Bakterienverbreitung  als 
eine  rein  lokale  Erkrankung.  Frosch  (16)  wies  in  den  Leichen  von  an 
Diphtherie  verstorbenen  Kindern  im  Gehirn,  Lunge,  Leber,  Milz,  Nieren, 
in  den  Cervikal-  und  Bronchialdrüsen,  sowie  im  Herzblut,  Perikardial- 
und  Pleuraflüssigkeit  Diphtheriebacillen  nach.  Petruschky  hat  Strepto- 
kokken zum  Teil  sehr  hoher  Virulenz  bei  fünf  Fällen  von  Puerperal- 
fieber und  bei  zwei  Fällen  von  septischer  Phlegmone  im  Blute  gefunden, 
ohne  dass  diese  Fälle  tödlich  endeten.    Lenhartz  berichtet  vier  Fälle 


mit  diesen  Bachners  nicht  auf  gleicher  Stufe  gestellt  und  beurteilt  werden.  In  den 
Versuchen  Buchners  handelt  es  sich  um  die  ümzQchtung  einer  Art  in  eine  andere, 
in  denen  Vincents,  nm  die  Anpassung  einer  fflr  gewöhnlich  saprophy  tischen  Bakterien- 
art an  das  Leben  im  Organismus.  Diese  beiden  Prozesse  prinzipiell  auseinanderzuhalten, 
halte  ich  fOr  durchaus  geboten. 


504  O.  Frank,  Sepsis  und  Pyämie. 

von  Endokarditis,  bei  denen  während  längerer  Zeit  die  pathogenen  Bak- 
terien im  Blute  kreisten.  Dreimal  waren  es  Streptokokkeninfektionen; 
bei  der  ersten  dauerte  die  Blutinfektion  ca.  3^/a  Monate,  bei  der  zweiten 
fast  3,  bei  der  dritten  2V«  Monate ;  bei  dem  vierten  Falle  einer  Pneumo- 
kokkensepsis werden  die  Pneumokokken  mehrere  Male  vom  7.  bis  zum 
34.  Krankheitstage  im  Blute  gefunden.  Auch  bei  der  normalen  croupösen 
Pneumonie,  welche  den  gewöhnlichen  Krankheits verlauf  nimmt  und  in 
Genesung  endigt,  werden  Pneumokokken  im  Blute  gefunden.  Beim 
Typhus  und  den  verwandten  Krankheiten  (Paratyphus)  kommen  die  spezi- 
fischen Bakterien  von  einer  gewissen  Zeit  an  regelmässig  im  Blute  vor. 
Die  Pestbacillen  gehen  häufig  ins  Blut  über;  selbst  schwerste  Erkran- 
kungen, bei  welchen  Pestbacillen  auch  in  verhältnismässig  groaser  Menge 
im  Blute  gefunden  werden,  gehen  in  Genesung  über. 

Das  Blut  des  Menschen  verfügt  über  sehr  energische  bakterizide 
Eigenschaften  gegenüber  allen  Bakterien  nicht  allein  im  Zustande  der 
Gesundheit,  sondern  auch  in  kranken  Tagen.  Niemals  werden  bei  den 
an  Sepsis  verstorbenen  Menschen  die  spezifischen  Krankheitserreger  im 
Blute  in  solchen  Mengen  gefunden,  wie  bei  den  kleinen  Versuchstieren, 
welche  im  Laboratorium  künstlich  infiziert  wurden.  Hierbei  müssen 
wir  jedoch  berücksichtigen,  dass  bei  der  natürlichen  Infektion  niemals 
so  grosse  Mengen  von  Bakterien  auf  einmal  und  in  so  gewaltsamer 
Weise  in  den  Körper  eingebracht  werden,  wie  dies  bei  den  künstlichen 
Infektionen  im  Laboratorium  geschieht^). 

Die  Toxinämie,  die  Aufnahme  und  das  Kreisen  der  Bakteriengifte 
im  Blute  ist  für  das  Zustandekommen  der  allgemeinen  Krankheits- 
symptome von  keiner  Bedeutung.  Die  Toxine  wirken  nämlich  nicht 
auf  das  Blutplasma  und  die  Blutzellen.  Der  Blutstrom  verbreitet 
dieselben  bloss  durch  den  Körper;  mit  diesem  gelangen  sie  an  solche 
Zellen,  welche  für  sie  eine  spezifische  Verwandtschaft  haben  und  da- 
durch befähigt  sind,  sie  aufzunehmen  und  zu  binden  (Verankern, 
Ehrlich).  Unter  dem  Einflüsse  dieser  Bindungen  entstehen  die  spezi- 
fischen Krankheitserscheinungen.  Am  klarsten  erkannt  ist  dieser  Vor- 
gang beim  Tetanus.  Solange  das  spezifische  Tetanustoxin  im  Blute  kreist, 
fehlen  die  Tetanuserscheinungen;  erst  mit  der  Bindung  desselben  an 
die  Zellen  des  Rückenmarkes  erscheinen  die  spezifischen  Tetanussym- 
ptome;  die  Intensität  (Verlauf  und  Ausgang)  der  Krankheit  ist  einzig 


1)  Friedrich  (Deatscb.  Arch.  f.  Ghir.,  Bd.  59,  S.  458)  wies  nach,  dass  eine  Mik* 
brandinfektion  bei  Mftusen  nur  ausnahmsweise  stattfindet,  wenn  eine  offene  Wunde  auch 
längere  Zeit  von  Milzbrandkultur  befeuchtet  wird. 
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und  allein  abhängig  von  der  Menge  des  an  die  Zellen  gebundenen 
Toxins. 

Bei  manchen  Fällen  septischer  Erkrankung  finden  im  Blute  schwere 
Veränderungen  statt,  indem  die  Konzentration  des  Blutes  stark  abnimmt, 
die  roten  Blutkörperchen  zerfallen  (Blutzersetzung)  und  die  weissen  Blut- 
körperchen zunehmen;  Veränderungen,  die  an  und  für  sich  von  grosser 
Bedeutung  sind  und  den  Tod  herbeiführen  können.  Die  Ursache  dieses 
Zerfalles  der  roten  Blutkörperchen  ist  nicht  auf  die  Bakterientoxine, 
sondern  auf  besondere,  gleichfalls  von  vielen  pathogenen  Bakterien  ge- 
bildeten Blutzellengifte,  die  Hämolysine  zurückzuführen.  Die  Bildung 
derartiger  Hämolysinen  ist  nachgewiesen  bei  Staphylo-  und  Strepto- 
kokken,  beim  Micrococcus  tetragenus,  beim  Pyocyaneus,  beim  Diph- 
therie-, Typhus-,  Koli-  und  Tetanusbacillus.  Die  Giftwirkung  des 
Schlangen-,  Kröten-,  Spinnen-  und  Bienengiftes  ist  eine  hämoljrtische; 
hämolytische  Wirkung  kommt  auch  dem  Abrin,  Ricin  und  Krotin  zu. 
Ich  glaube  nicht  fehlzugehen  in  der  Annahme,  dass  auch  manche  sapro- 
phy tische,  besonders  fäulniserregende  Bakterien  derartige  Hämolysine 
bilden. 

£.  6rawitz(19)  hat  sich  besonders  mit  diesen  Blutveränderungen 
beschäftigt.  £r  fand  bei  seinen  Untersuchungen,  dass  bei  Sepsis  und 
verwandten  Zuständen  (Endocarditis  ulcerosa)  in  allen  Fällen  eine  erheb- 
liche Herabsetzung  der  Konzentration  des  Blutes  zu  beobachten  war, 
welche  durchschnittlich  viel  stärker  war,  als  sie  bei  sonstigen  Infektions- 
krankheiten zu  beobachten  ist,  und  auch  in  viel  kürzerer  Zeit  nach- 
weisbar war.  Wenn  die  Verdünnung  des  Blutes  in  kurzer  Zeit  so  stark 
wurde,  dass  der  Wert  für  die  Trockensubstanz,  welcher  normalerweise 
ca.  21®/o  beträgt,  schnell  auf  15°/o  und  darunter  herabsank,  trat  in 
allen  Fällen  der  Exitus  letalis  ein.  Bei  einer  Frau,  welche  nach  Abort 
eine  foudroyante  Sepsis  erlitt,  sank  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen 
auf  nur  300,000,  die  Trockensubstanz  des  Blutes  auf  nur  14,5  ®/o,  Len- 
hartz  beobachtete  bei  11  Fällen  eine  beträchtUche  Herabminderung  der 
roten  Blutkörperchen.  Bei  acht  daraufhin  besonders  untersuchten  Fällen, 
welche  letal  endigten,  betrug  die  niedrigste  Zahl  642,000,  die  höchste 
1,620,000.  In  drei  anderen  Fällen  aber,  bei  welchen  die  Zahl  der 
Erythrocyten  auf  1,320,000  bis  720,000  herabgesunken  war,  erfolgte 
Genesung. 


Auf  der  Oberfläche  der  Haut  und  der  Schleimhäute  wuchern  stets 
pathogene  Bakterien,  ohne  dem  Körper  Schaden  zu  tun.    Auf  der  Haat 
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kommt  am  häufigsten  der  Staphylococcus  vor;  in  der  Mundhöhle  und  den 
benachbarten  Organen  ist  die  Zahl  der  verschiedenen  pathogenen  Bakterien 
besonders  gross:  es  sind  hauptsächlich  Streptokokken  und  Staphylokokken, 
der  Pneumococcus,  derMicrococcus  tetragenus,  seltener  derPneumobacillus 
und  der  Diphtheriebacillus;  auf  der  Schleimhaut  der  Genitalien,  in  der 
Urethra  des  Mannes,  der  Vagina  der  Frau  wird  relativ  oft  der  Strepto- 
coccus gefunden;  in  den  unteren  Teilen  des  Darmes  findet  sich  stets 
der  KoUbacillus.  Man  hat  die  Infektion  mit  diesen  Bakterien  danach  in 
auto-  resp.  entogene  und  hetero-  resp.  ektogene  einteilen  wollen.  Auto- 
entogene  oder  Auto-Infektion  werden  jene  genannt,  bei  welchen  ein 
Bakterium,  das  bisher  als  harmloser  Saprophyt  auf  der  Körperoberfläche 
gelebt  hat,  in  demselben  einwandert  und  Krankheit  hervorruft;  hetero- 
oder  ektogene  Infektion,  bei  welcher  ein  fremdes  Bakterium  eindringt 
Es  wird  im  Einzelfalle  kaum  möglich  sein,  mit  Bestimmtheit  den  Nach- 
weis zu  führen,  woher  das  betreffende  Bakterium  stammt,  ob  es  also 
ein  entogenes  oder  ein  ektogenes  ist;  deswegen  ist  diese  Einteilung  an 
und  für  sich  belanglos. 

Für  zwei  Formen  septischer  Erkrankung  aber  ist  diese  Frage  doch 
von  einer  gewissen  Bedeutung;  die  einen  sind  die  von  KoUbacillen 
hervorgerufenen  Septikämieen ,  die  anderen  die  Puerperalfieber  durch 
Streptokokkeninfektion. 

Der  Kolibacillus  ist  das  erste  Bakterium,  welches  regelmässig  im 
Kot  des  Neugeborenen  erscheint;  von  da  an  verlässt  es  ihn  niemals 
wieder,  obwohl  es  gelegentlich  bei  akuten  infektiösen  Darmkatarrhen, 
so  z.  B.  der  Cholera,  hinter  den  spezifischen  Krankheitserregern  zurück- 
zutreten scheint.  Dieses  harmlose  im  Darm  lebende  Bakterium  ist  aber 
stets  virulent.  Wie  kommt  es  nun,  dass  diese  Virulenz  im  Darme  des 
Wirtes  sich  für  gewöhnlich  nicht  geltend  macht? 

Escherich  (12)  ist  der  Ansicht,  dass  der  Darm  stets  nur  eine 
Art  des  Kolibacillus  beherberge,  dass  die  vielen  verschiedenen  Exem- 
plare desselben  alle  Abkömmlinge  eines  und  desselben  Kolistammes  seien, 
der  in  den  ersten  Lebenstagen  eingedrungen  sei  und  von  diesen  an  bis 
zum  Tode  seinen  Wirt  unausgesetzt  begleite.  Der  Wirt  habe  sich 
diesem  Koli  adaptiert,  Immunität  gegen  dasselbe  erworben.  Würde 
diese  Immunität  gemindert,  so  mache  sich  nunmehr  auch  die  Virulenz 
des  Koli  geltend;  es  entstünde  eine  entogene  Infektion.  Da  aber  die 
Immunität  gegen  das  eigene  Koli  niemals  vollständig  verloren  gehen 
könne,  so  sei  diese  entogene  Koliinfektion  immer  nur  eine  leichte  Er- 
krankung. Ganz  anders  aber  sei  der  Verlauf  bei  der  ektogenen  Koli- 
infektion, bei  welcher  ein  nicht  angepasster  Kolibacillus  eingewandert 
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Mräre.    Demgegenüber  besässe  der  Wirt  keine  Immunität ;  die  Krankheit 
sei  infolgedessen  eine  schwere. 

Gegenüber  diesem  geistvollen  Erklärungsversuche  möchte  ich  einige 
Bedenken  geltend  machen.  Fürs  erste  vermisse  ich  experimentelle  Be- 
lege. Ist  der  einzelne  Mensch  wirklich  immun  gegen  das  eigene  Koli, 
80  dürfte  man  auf  Grund  unserer  sonstigen  allgemeinen  Kenntnisse  über 
derartige  Immunität  annehmem,  dass  sich  im  Blut  desselben  gewisse  die 
Immunität  begleitende  StofiEe,  die  spezifischen  Agglutinine  (Isoagglutinine) 
gebildet  haben.  Esc  he  rieh  teilt  keine  Untersuchungen  hierüber  mit. 
Zum  zweiten  haben  Löffle r  und  'Abel  (33)  nachgewiesen,  dass  das 
Blut  eines  gegen  Typhus  immunisierten  Tieres  auch  höhere  Agglutinations- 
fähigkeit gegenüber  Kolibacillen  besitzt  und  umgekehrt.  Die  Aggluti- 
nationsfähigkeit ist  niemals  eine  rein  spezifische,  niemals  nur  auf  eine 
einzige  Bakterienart  gerichtet,  sondern  sie  ist  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  eine  Gruppenreaktion,  welche  auch  nahestehende  Arten  begreift. 
Der  für  die  eigene  Art  Kolibacillus  immune  Mensch  muss  demnach 
auch  gegen  alle  anderen  Koliarten  eine  gewisse  Immunität  besitzen. 
Gegen  diesen  Schluss  kann  der  Einwand  nicht  erhoben  werden,  dass 
das  mit  Benutzung  eines  einzigen  Stammes  hergestellte  Streptokokken- 
serum gegen  andere  Stämme  häufig  unwirksam  ist  Dieser  Einwand  ist 
durch  die  Untersuchungen  Löffle rs  und  Abels,  welche  ja  speziell  den 
Typhus-  und  den  Kolibacillus  umfassen,  im  Prinzipe  widerlegt. 

Sehr  viel  erwähnt  und  bestritten  ist  die  Präge,  ob  beim  Puerperal- 
fieber eine  Autoinfektion  möglich  sei.  Virulente  Streptokokken  sind  in 
der  Vagina  sehr  häufig  und  auch  bei  ganz  gesunden  Wöchnerinnen 
gefunden  worden.  Im  Prinzipe  muss  man  also  eine  Autoinfektion  für 
möglich  halten.  Bei  der  puerperalen  Streptokokkeninfektion  ist  nach 
dem  oben  bezüglich  des  polyvalenten  Streptokokkenserums  gesagten 
eher  denkbar,  dass  ein  Unterschied  zwischen  ento-  und  ektogener  In- 
fektion besteht.  Dies  braucht  jedoch  nicht  immer  so  zu  sein.  Len- 
hartz  berichtet  einen  Fall  einer  sehr  schwerer  puerperalen  Erkrankung, 
bei  welcher  eine  entogene  Infektion  äusserst  wahrscheinlich  ist,  wenigstens 
ergab  die  Anamnese  durchaus  keinen  Umstand  einer  ektogenen  In- 
fektionsmöglichkeit. 


Bei  der  Form  der  gewöhnlichen  Septikämie  und  Pyämie,  welche 
sich  an  manifeste  Krankheitsprozesse  anschliessen,  werden  Bakterien 
stets   gefunden;   bei  der   kryptogenetischen   ist   dies  nicht  immer  der 
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Fall.  Zum  Teil  mag  dies  an  den  üntersuchungsmethoden  liegen,  aber 
doch  nicht  ausschliesslich.  Dies  wird  durch  eine  Tabelle,  welche  Len- 
hartz  gibt,  illustriert. 


?ahl 

der 

Fälle 

die  nntersacht  warden,  dayon  die  Blutkaltur  positiv 

Name  des  Autors 

im  Leben 

nach  dem  Tode 

insgesamt 

Zahl 

Prozent 

Zahl 

Prozent 

Zahl 

Prozent 

Eahnau  1897') 

44 

5 

11 









Erauss  1895 

88 

29 

22 

— 

— 

— 

— 

Canon  1893 

70 

18 

18 

27 

— 

40 

57 

Kohn  1897 

— 

— 

27») 

— 

— 

— 

— 

Sittmann  1894 

58 

23 

43 

— 

— 

— 

— 

Petraschky  1894 

33 

15 

45 

— 

— 

— 

— 

Lenhartz 

156 

77 

50 

71 

— 

148 

94.8 

Aus  dieser  Tabelle  geht  hervor,  dass  selbst  ein  so  sorgfältiger 
Untersucher,  wie  Lenhartz,  zu  Lebzeiten  nur  in  50 ^/o  der  Fälle  die 
Bakterien  im  Blute  gefunden,  aber  auch  noch  in  der  Leiche  in  über 
5  ^/o  vermisst  hat.  Ob  die  bakterizide  Kraft  des  Blutes  noch  bis  an  das 
Lebensende  so  wirksam  war,  um  die  ins  Blut  übergegangenen  Bakterien 
abzutöten,  lässt  sich  a  priori  nicht  wohl  bestreiten.  Doch  wäre  es 
andererseits  auch  denkbar,  dass  die  Keime  im  Blute  nur  in  geringer 
Menge  vorhanden  waren  und  sich  deswegen  dem  Nachweise  entzogen 
haben. 


i)  Im  ganzen  169  Fälle,  davon  hierher  gehörig  nur  44  F&Ue. 
8)  Grösstenteils  bei  Groapösen. 


4  Über  Placentarsj^hilis'). 

Von 
R.  Volk,  Wien. 

(Aas  der  Abteilang  des  Prof.  E.  Lang,  Wien.) 
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Krankheiten  der  Placenta  finden  sich  schon  frühzeitig  in  der  Lite- 
ratur verzeichnet;  wenn  vieles  von  älteren  Autoren  als  pathologisch  be- 
zeichnet wurde,  was  sich  bei  genauerer  Untersuchung  als  normal  vor- 
kommend, reap.  als  gewöhnliche  Alterserscheinung  von  Placenten  erwies, 
so  wird  uns  das  nicht  wunder  nehmen,  da  wir  ja  wissen,  dass  erst  in 
den  letzten  Jahren  bedeutendere  Fortschritte  auf  dem  Gebiete  der  Pla- 
centar-Physiologie  und  -Pathologie  gemacht  wurden,  ohne  dass  wir  bisher 
vollkommene  Klarheit  sogar  in  wichtigen  Fragen  erlangt  hätten. 

Es  ist  nun  nicht  meine  Absicht,  die  Arbeiten  aufzuzählen;  ich 
kann  diesbezügUch  ruhig  auf  das  Literaturverzeichnis  bei  Zilles  hin- 
weisen; vielmehr  will  ich  nur  einen  ganz  kurzen  historischen  Abriss 
geben  und  bei  den  neueren  Arbeiten  etwas  länger  verweilen. 

Nachdem  Astruc  (3)  auf  den  Zusammenhang  von  habituellem 
Abortus  und  SyphiUs  aufmerksam  gemacht  hat,  beschreibt  Murat  (30) 
wohl  als  einer  der  ersten  apoplektische  Herde  in  der  Placenta,  als  deren 


Literatur.  (JeBchichtliches.  Anzeichen  d.  syph.  Placentarerkrankang.  Gewichtszunahme.  511 

Ursache  er  Syphilis  der  Mutier  annehmen  möchte,  womit  die  ätiologische 
Forschung  der  Placentarerkrankungen  angebahnt  ist. 

D'Outrepont(35)  verweist  auf  den  Einfluss  von  Placentarerkran- 
kungen auf  den  Verlauf  der  Schwangerschaft  und  auf  die  Ernährung 
und  das  Leben  des  Kindes. 

Simpson  (43),  Cruveilhier,  Rokitansky  (37)  u.  a.  beschäf- 
tigten sich  mit  den  Entzündungen  der  Placenta  (Placentiüs)  und  deren 
Folgen.  Rokitansky  erwähnt  die  Bildung  von  fibrinösen  Knoten  in 
der  Decidua,  welche  mit  syphilitischen  Knoten  Ähnlichkeit  haben  sollen 
und  auf  eine  Entzündung  der  Decidua  zurückzuführen  wären.  —  Ver- 
fettungen in  der  Placenta  hätten  nichts  Charakteristisches  für  Lues.  — 
Immer  mehr  tritt  die  Berücksichtigung  der  Syphilis  als  ätiologisches 
Moment  in  den  Vordergrund,  ich  erwähne  nur  die  Arbeiten  von  Lebert (22), 
Cowan  (8),  Mackenzie  (24),  von  Hegar  und  Maier  u.  a.  m. 

Bisher  war  es  nicht  gelungen  unzweideutige  Syphilisproduktejn  der 
Placenta  aufzufinden.  Erst  Virchow  (48)  beschrieb  in  seiner  Geschwulst- 
lehre eine  Endometritis  decidualis  gummosa  und  mit  ihm  setzt  die  moderne 
Forschung  der  PlacentarsyphiUs  ein.  Nachdem  er  festgestellt  hatte, 
dass  nicht  stets  alle  Teile  der  Placenta  erkranken  müssen,  unterscheidet 
er  eine  Endometritis  decidualis  und  E.  placentaris,  je  nachdem  der 
Teil  der  Decidua  erkrankt,  der  ausserhalb  der  Placenta  das  Ei  umgibt 
oder  derjenige,  der  in  die  Placentabildung  einbezogen  wird.  Er  deutet 
auch  schon  die  Möglichkeit  einer  Erkrankung  des  kindlichen  Placentar- 
teiles  an,  die  durch  die  Befunde  von  Ercolani  (11)  und  Fränkel  (14) 
eine  Bestätigung  erfuhr. 

Wir  wollen  uns  im  folgenden  bei  Besprechung  der  mikroskopischen 
Veränderungen  auf  Grund  der  neueren  Arbeiten  auch  an  diese  Ein- 
teilung halten,  müssen  jedoch  zunächst  gewisse  makroskopische  Eigen- 
tümlichkeiten der  Placenten  Syphilitischer  abhandeln. 

Übereinstimmend  wird  von  allen  Autoren,  die  sich  mit  Placentar- 
syphiUtis  beschäftigt  haben,  das  erhöhte  absolute  Gewicht  der  syphi- 
litisch erkrankten  Placenta  hervorgehoben.  Das  Gewicht  derselben  unter 
normalen  Verhältnissen  beträgt  am  Ende  der  Gravidität  ca.  600  g.  Bei 
luetischer  Erkrankung  ist  dasselbe  nicht  selten  bedeutend  höher,  ohne 
dass  dies  jedoch  ein  konstantes  Vorkommnis  genannt  werden  kann;  da 
andererseits  bei  grossem  Kinde,  aber  auch  bei  atrophischem  Kinde  und 
Hydramnios,  durch  Ödem  und  auch  ohne  bekannte  Ursache  das  Gewicht 
der  Nachgeburt  die  Norm  übersteigen  kann  —  Sief  art  berichtet  über 
eine  ödematöse  Placenta  von  2250  g  —  so  ist  dieses  Verhalten  nicht 
absolut  zu  verwerten. 
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Von  grösserer  Bedeutung  ist  das  Verhältnis  des  Gewichtes  der 
Placenta  zu  dem  der  Frucht.  Dieses  ist  unter  normalen  Verhältnissen 
ein  ziemlich  konstantes  und  zwar  1:5.5.  Es  verschiebt  sich  bei  Lue- 
tischen zu  Ungunsten  der  Frucht,  da  ja  nicht  nur  diese  gewöhnlich 
schlecht  entwickelt  ist,  sondern  auch  die  Placenta,  wie  erwähnt,  an 
Masse  zunimmt.  Es  resultieren  daraus  nicht  selten  Verhältnisse  von 
1:3,  ja  noch  niedrigere.  Wohl  erfolgt  auch  bei  der  Nephritis  eine 
relative  Gewichtserhöhung  der  Placenta,  doch  ist  dies  nach  Wipper- 
mann auf  eine  Verminderung  des  absoluten  Gewichtes  des  Kind^ 
zurückzuführen. 

Die  Farbe  der  syphilitischen  Placenta  soll  auch  eine  ziemlich 
charakteristische  blass-gelb-graue,  der  Farbe  der  Hirnsubstanz  ähnliche 
sein;  doch  wird  von  vielen  Seiten  darauf  hingewiesen,  dass  Placenten 
von  aus  anderen  Ursachen  als  Lues  abgestorbenen  Früchten,  besonders 
wenn  «ie  ödematös  sind,  eine  ähnliche  Färbung  annehmen  können. 

Die  Konsistenz  ist  bald  normal,  bald  durch  reichlichere  Binde- 
gewebsbildung erhöht,  bald  auch  wieder  durch  Ödem  herabgesetzt. 

Verdickungen  der  Eihäute  sind  wohl  als  nicht  spezifische  Er- 
scheinungen aufzufassen,  ebenso  kommen  Verkalkungen  an  der  sero- 
tinalen  Fläche  sehr  häufig  bei  ganz  normalen  Placenten  vor.  —  Für 
die  Infarkte,  auf  die  wir  noch  bei  der  mikroskopischen  Betrachtung  zu 
sprechen  kommen,  gilt  dasselbe:  eine  Zeitlang  als  sehr  charakteristiscli 
für  Placentarlues  angesehen,  wurden  sie  bald  nicht  nur  bei  Nephritis, 
sondern  auch  als  ganz  gewöhnliche  Erscheinung  bei  normalen  Placenten 
gefunden.  —  So  bliebe  also  von  den  makroskopischen  Merkmalen  die 
Erhöhung  des  relativen  Placentargewichtes  als  wichtigstes  W^ahr- 
scheinlichkeitssymptom  für  die  syphilitische  Erkrankung  der  Placenta. 

Von  mikroskopisch  erkennbaren  Erkrankungen  in  der  Decidua 
wären  auch  sofort  die  Verfettungen  und  Verkalkungen  auszuscheiden, 
die  normale  Alterserscheinungen  der  Placenta  sind. 

Die  Decidua  vera,  der  mütterliche  Anteil  der  Placenta,  bietet  allein 
Veränderungen  dar,  die  nach  der  Beschreibung  der  Autoren  den  SyphiUs- 
produkten  Erwachsener  an  die  Seite  zu  stellen  sind  und  als  Gummen 
bezeichnet  werden  könnten.  Virchow  (48)  beschrieb  zwar  auch  einen 
Fall,  bei  welchem  polypöse  Auswüchse  an  der  serotinalen  Fläche 
vorhanden  waren  und  glaubte,  dass  sie  „dem  kondylomatösen  Stadium 
der  Syphilis  entsprächen'',  eine  Ansicht,  die  er  bald  fallen  leissen  musste. 
als  er  durch  einen  ähnlichen  Fall  Strassmanns  (47),  bei  dem  sich  kein 
Anhaltspunkt  für  Lues  fand,  und  den  dieser  als  Endometritis  polyposa 
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8.  tuberosa   bezeichnete,  von  der  Nicht -Spezifizität  dieser  Veränderung 
überzeugt  wurde. 

Bei  der  gummösen  Endometritis  finden  sich  im  Vir c ho w  sehen 
Falle  mehrere  von  der  dicken  Deciduaschichte  gegen  die  fötale  Fläche 
der  Placenta  sich  erstreckende  keilförmige  Knoten,  die  aus  einer  fibrösen 
Rinde,  einer  rötlichen,  weicheren  mittleren  Masse  und  aus  einer  gelb 
gefärbten,  käsigen  Mitte  bestanden;  mikroskopisch  fand  er  nur:  derbes 
grosszelliges  Bindegewebe  mit  Anhäufungen  jüngerer  Zellen.  —  Ganz 
ähnliche  Fälle  beschrieben  bald  darauf  Slavjausky  (44),  Klein- 
wächter  (20)  und  Fränkel  (14). 

Schwab  (40)  erkennt  die  von  Fränkel  und  Malassez  be- 
schriebenen Gummen  nicht  als  solche  an  und  verhält  sich  überhaupt 
skeptisch  gegenüber  der  Existenz  von  makroskopisch  sichtbaren  Gummen 
in  der  Placenta.  Dagegen  spricht  er  von  mikroskopischen  Gummen, 
die  aus  einer  Anhäufung  von  Rund-  und  embryonalen  Zellen  bestehen,, 
und  die  er,  sowie  auch  eine'^vorkommende  Arteriitis  der  serotinaleu  Ge- 
fasse  für  spezifisch  hält ;  leider  tut  er  dieselben  sehr  rasch  ab,  gibt  auch 
keine  Abbildung,  so  dass  Rosinski  (38)  kein  klares  Bild  bekommen^ 
konnte,  was  er  damit  meint.  —  Jedenfalls  vermissen  wir  in  den  letzten. 
Arbeiten  Angaben  über  Gummabildung  in  der  Decidua. 

Zilles  (51)  beschreibt  als  „Syphilome**  der  Decidua  aufsitzende- 
kleine  Knötchen  in  der  Grösse  von  miliaren  Tuberkeln  von  orange- 
gelber Farbe  auf  dem  Durchschnitte.  Histologisch  besteht  das  Zentrumi 
aus  einer  kernlosen,  trüben  Masse,  während  peripherwärts  kleine  Granu- 
lationszellen  dicht  gelagert  waren.  —  Die  kleinzelligen  Elemente  ent- 
hielten meist  einen  Kern,  doch  nicht  selten  auch  zwei  und  mehrere.  —  Es 
handelt  sich  hierbei  offenbar  um  dieselben  Zellanhäufungen,  auf  die 
neuestens  Mraöek  (28)  wieder  hingewiesen  hat;  er  machte  aufmerksam,^ 
dass  sie  meist  aus  polynukleären  Leukocyten  beständen  und  den  Ver^ 
änderungen  in  der  Nabelschnur,  von  denen  wir  noch  sprechen  werden, 
an  die  Seite  zu  stellen  wären.  —  Hitschmann  und  Volk  (18) 
konnten  die  Angaben  Mraöeks  bestätigen  und  erklärten  gleichzeitig 
diese  Bildungen  bestimmt  für  nicht  spezifisch,  da  sie  mitunter  auch 
normalerweise  und  besonders  —  oft  bei  Nephritis  vorkommen. 

Solche  leukocytäre  Infiltrate  kommen  sowohl  in  runden  Knötchen 
vor,  wie  sie  auch,  die  Decidua  in  langen  Streifen^infiltrierend,  auftreten 
können,  und  zwar  nicht  nur  in  der  Serotina,  sondern  auch  in  den 
Decidua-Balken  zwischen  den  Zotten  und  in  der  decidualen  Platte  unter- 
halb des  Chorions.  —  Nicht  selten  findet  man  innerhalb  solcher  Gruppen 
die  Deciduazellen  zu  gründe  gegangen  und  das   Zentrum  durch  eine 
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nekrotische  Masse  gebildet-  Am  meisten  Ähnlichkeit  haben  diese  Bilder 
mit  Abscessen.  Donat  (9),  Merttens  (27),  Slavjansky  (44),  die 
analoge  Herde  bei  Nichtluetischen  sahen,  suchten  vergebens  nach 
Mikroorganismen  und  sind  geneigt,  dieselben  auf  eine  fortgeleitete  Ent- 
zündung der  Decidua  infolge  einer  Endometritis  uteri  zurückzuführen: 
solche  Entzündungsprozesse  sind  ja  auch  bei  Lues  möglich,  die  Produkte 
derselben  entbehren  jedoch  dann  des  spezifischen  Charakters. 

Allgemein  wird  eine  oft  vorkommende  stärkere  Entwickelung  der 
Decidua  betont,  sowohl  der  Serotina,  als  auch  der  zwischen  den  Zotten 
befindlichen  Deciduabalken ;  während  die  meisten  dies  als  eine  aktive 
Wucherung  der  Decidua  auffassen,  sind  andere  der  Meinung,  dass  das 
reichlichere  Vorhandensein  der  Decidua  den  bei  Lues  meist  erfolgenden 
Frühgeburten  entspricht,  da  ja  die  Decidua  in  den  früheren  Schwanger- 
Schaftsmonaten  stets  stärker  entwickelt  ist. 

An  dieser  Stelle  sei  auch  der  Infarkte  nochmals  Erwähnuug  getau; 
sie  sind  wahrscheinlich  identisch  mit  den  von  Zilles  als  „Gummata'' 
bezeichneten  Gebilden  und  andererseits  mit  jenen  pathologischen  Pro- 
dukten in  der  Placenta,  die  frühere  Autoren  als  Folge  der  „Placentitis" 
angesehen  haben.  Sie  haben  für  die  Lues  absolut  nichts  Charakteristi- 
sches. —  Der  Infarkt  ist,  wie  bereits  erwähnt,  sehr  oft  in  vollständig 
normalen  Placenten  anzutreffen,  ja  von  Fehling  (13)  wird  er  sogar 
als  besonders  häufig  in  Placenten  Nephritischer  beschrieben.  —  Seien 
nun  die  Ursachen  zu  seiner  Entstehung  in  Erkrankungen  der  fötalen 
Oefässe  gelegen  oder  aber  in  gewissen  Veränderungen  der  Decidua, 
jedenfalls  kommt  beides  bei  luetischen  Placenten  häufig  vor,  so  dass 
zahlreichere  Infarktbildungen  nichts  Auffälliges  haben.  — 

In  den  Placentarzotten  wurden  von  keiner  Seite  Veränderungen 
aufgefunden,  die  als  Gummen  angesehen  werden  könnten;  dagegen 
fielen  schon  frühzeitig  Untersuchem  wie  Lee,  Hegar  u.  a.  eigentüm- 
liche Zottenveränderungen  auf.  —  Ercolani  (11)  beschrieb  eine  Er- 
krankung als  „deformierende  Granularhyperplasie"  der  Zotten,  während 
Fränkel  (14)  offenbar  dasselbe  als  „deformierende  Granulationszellen- 
wuclierung  der  Placentarzotten"  bezeichnet  und  diese  als  charakteristisch 
für  Syphilis  ansieht.  —  Sie  ist  in  der  Tat  sehr  auffallend  und  wird 
von  den  meisten  für  pathognomonisch  gehalten,  weshalb  in  Kürze  auf 
dieselbe  eingegangen  werden  soll.  —  Sie  ist  es  auch,  die  zu  einem 
grossen  Teil  die  Gewichtszunahme  der  Placenta  bedingt.  — 

Bei  dieser  Erkrankung  sind  die  Zotten  dick,  plump,  an  ihren  Enden 
kolbig  angeschwollen,  die  Nebenzotten  irregulär  gebaut.  Hervorgerufen 
wird  dieser  Zustand  durch  eine  Zellproliferation  im  Zotten  bin  dege  webe, 
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wobei  iu  den  Stammzotten  mehr  spindelförmige  Zellen  vorhanden  sind, 
während  in  den  Nebenzotten  reichlieh  kleine  bis  mittlere  rundzellige 
Elemente  mit  trübem,  fein  granuliertem  Inhalt  und  1 — 2,  selten  drei 
Kernen  auftreten.  —  Diese  Zellwucherung  hält  sich  im  allgemeinen  an 
die  Gefässe  und  kann  in  vielen  Zotten  so  überhand  nehmen,  dass  die 
Zottengefässe  dadurch  komprimiert  werden  und  obliterieren.  —  Schreitet 
der  Prozess  weiter,  so  kommt  es  zur  Bindegewebsbildung  und  zur  Ver- 
dickung der  Gefässwand.  Durch  die  Vergrösserung  des  Zottenvolumens 
werden  die  mütterlichen  Bluträume  verengt,  ja  eventuell  völlig  verlegt. 

Wie  wir  sehen,  erklärt  sich  Fränkel  den  Gefässverschluss,  den 
er  durch  die  Unmöglichkeit  der  Injektion  konstatiert,  durch  Druck  von 
aussen;  der  Reiz  zu  dieser  Zellwucherung  komme  aus  dem  Blut  des 
Fötus.  Damit  wären  wir  aber  auch  auf  Gefässveränderungen  in 
luetitischen  Placenten  gekommen.  —  Man  schenkte  denselben  schon  lange 
besondere  Aufmerksamkeit,  da  ja  nicht  nur  die  acquirierte  Lues,  sondern 
auch  insbesondere  die  Lues  hereditaria  in  den  Gefässwandungen  Ver- 
änderungen macht.  —  Eine  ähnliche  Verdickung  der  Gefässwand  wie 
Fränkel  beschreibt  Mr aß ek  (28),  und  er  möchte  mit  Albers-Schoen- 
berg  (2)  die  Veränderungen  an  den  Gefässen  als  die  wichtigste  Er- 
krankung hinstellen;  er  fand  sie  in  •/4  seiner  Fälle  pathologisch  ver- 
ändert. —  Prinzing  (36)  brachte  die  Gefässerkrankungen  der  Placenta 
mit  Lues  in  Zusammenhang ;  Zilles  (51),  Schwab  (40),  Hitschmaun 
und  Volk  (18)  beobachteten  Endarteriitis  und  Endophlebitis,  die  Schwab 
für  sehr  charakteristisch  hält.  —  Es  handelt  sich  dabei  meist  um  eine 
Entzündung  aller  drei  Gefässschichten,  wobei  jedoch  die  der  Intima  am 
meisten  charakteristisch  sein  soll.  —  Die  Arterien  sind  gewöhnlich  mehr 
ergriffen  als  die  Venen;  besonders  schön  ist  der  Prozess  an  den  grösseren 
Arterien  der  Stammzotten  ausgebildet,  während  die  Kapillaren  oft  schon 
vollständig  verschlossen  sind.  —  Schwab  spricht  sogar  von  intraarte- 
riellen Gummen,  welche  in  einer  Anhäufung  von  embryonalen  Zellen 
in  der  Adventitia  grösserer  Gefässe  bestehen  sollen.  —  Es  sind  dies  die 
typischen  Veränderungen  wie  sie  bei  der  Endarteriitis  obliterans  schon 
so  vielfach  beschrieben  worden  sind  und  zwar  nicht  nur  in  der  Placenta, 
sondern  auch  an  vielen  anderen  Gefässen.  — 

Etwas  Pathognomonisches  haben  die  Gefässveränderungen  —  über 
Schwabs  intraarterielle  Gummen  fehlt  uns  noch  das  Urteil  —  augen- 
scheinlich nicht.  Sie  sind  schon  lange  bekannt  und  Merttens  (27) 
sowie  Franquö  (15)  widmen  ihnen  ausführliche  Arbeiten. -- Merttens 
glaubt,  dass  sie  nach  Absterben  des  Kindes  zu  stände  kommen,  während 
Franqu^    sie  auch    bei  lebendem  Kinde   nachweisen   konnte.     Beide 
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verfügen  über  Fälle,  in  denen  für  Lues  absolut  kein  Anhaltspunkt  war. 
Eden  (10)  sowie  auch  Holl  (19)  fassen  sie  sogar  als  normale  Alters- 
veränderungen der  Placenta  auf. 

Trotzdem  steht  fest,  dass  sie  in  Placenten  Luetischer  oft  vorkommen, 
und  es  lag  nahe,  sie  mit  den  Zotten  Veränderungen  in  Zusammenhang 
zu  bringen.  Während  Frank el  zwar  den  Reiz  zur  Zellproliferation 
von  den  Gefässen  ausgehen  lässt,  deren  Obliteration  aber  auf  Kom- 
pression von  aussen  zurückführt,  nehmen  Schwab,  Albers- Schoeu- 
berg,  Mraöek  u.  a.  die  Gefässveränderung  als  die  primäre  Läsion  an, 
an  die  sich  die  Zellwucheruiig  im  Zottenbindegewebe  schliesst;  diese 
Infiltration  durch  neugebildete  Zellen  ist  meist  perivaskulär  und  kann 
durch  bindegewebige  Umwandlung  zur  Verdickung  der  Adventitia  führen. 

Bisher  war  die  Granulationszellenwucherung  von  allen  Seiten  als 
charakteristisch  für  Lues  gehalten  worden;  zwar  erwähnt  Merttens, 
dass  in  der  ersten  Hälfte  der  Schwangerschaft  die  Zotten  etwas  plumper 
und  kernreicher  sind.  Hitschmann  und  Volk  (18)  konnten  von  Fällen 
berichten,  bei  denen  sich  ohne  ein  Zeichen  von  Lues  eine  ähnbche 
Proliferation  des  Zottenbindegewebes  vorfand,  wie  sie  Fränkel  beschrieben 
hat;  auch  Seitz  (41)  hält  im  Gegensatz  zu  Fränkel  die  Rundzellen- 
nfiltration  der  Zotten  keineswegs  für  spezifisch  für  Syphilis,  da  auch 
sein  Fall  von  Eklampsie  mit  Wucherung  des  Zottenstroma  absolut  nicht 
luesverdächtig  war. 

Der  epitheliale  Überzug  fehlt  an  vielen  Zotten,  oft  soll  er  in 
Proliferation  begriffen  sein,  ja  Rosin ski  (38)  beschreibt  sogar  ein  aktives 
Hineinwuchern  der  Langhans- Schichte  und  des  Syncytiums,  das  nur 
bei  der  Hydatidenmole  und  der  Zottensyphilis  vorkommen  soll  und  nur 
in  den  grösseren  Zottenstämmen  auftritt,  nie  an  den  Endsprossen,  obwohl 
ja  gerade  hier  die  stärkste  Zellproliferation  statthat.  —  Obwohl  er  ähnliche 
Bilder  auch  bei  Placenten  Gesunder  gefunden  hat,  will  er  bei  diesen  Flach- 
schnitte hiefür  verantwortlich  machen.  Hitschmann  und  Volk  wenden 
sich  in  ihrer  Arbeit  gegen  die  Ansicht  des  aktiven  Hineinwucherns  des 
Epithels  und  suchen  dafür  eine  andere  Erklärung  zu  geben.  — 

Auch  an  den  Zotten  werden  mikroskopisch  alle  möglichen  Dege- 
nerationen gefunden,  von  denen  allgemein  bekannt  ist,  dass  sie  für 
Lues  absolut  nichts  Charakteristisches  haben,  es  wären  das:  Verfettungen 
des  Epithels,  Nekrosen  der  Zotten,  V^erkalkung  derselben,  fibrinöse  An- 
lagerungen, „hyaline  Degenerationen",  kleine  Hämorrhagien. 

Vielfach  wurde  auch  den  Erkrankungen  der  Eihäute  grössere 
Bedeutung  beigelegt.  Verdickungen  derselben,  die  oft  längs  der  Gefässe 
auftreten,  wurden  frühzeitig  als  ganz  gewöhnlich  vorkommende  Binde- 
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gewebsbildung  erkannt.  Dagegen  wurde  eine  Amnionitis  und  Cho- 
riitis  beschrieben,  die  sich  in  einer  Auflockerung  des  Bindegewebes  und 
in  kleinzelligen  und  leukocytären  Infiltraten  kundgibt  und  denen  speziell 
von  Fabre  und  Patel  (12)  in  letzter  Zeit  eine  grössere  Wichtigkeit  zu- 
geschrieben wurde;  Verdickung  der  Gefässwände  und  kleinzellige  und 
leukocytäre  Infiltration  derselben  sind  ebenfalls  bekannt.  Ähnliche  leu- 
kocytäre  Herde  wie  in  der  Decidua  serotina  kommen  auch  in  der  sub- 
chorialen  Decidua  vor,  ohne  dass  man  sie  spezifisch  nennen  könnte. 

Veränderungen  in  der  Nabelschnur  und  deren  Gefässen  scheinen 
nach  einer  jüngst  erschienenen  Arbeit  von  Bondi  (5)  für  die  Diagnose 
der  Lues  aus  den  Nachgeburtsteilen  erheblich  wichtiger  zu  sein.  — 
Oedmanuson  (32),  der  wohl  als  der  erste  Nabelschnüre  Luetischer  syste- 
matisch untersucht  hat,  machte  auf  sehr  markante  Erkrankungen  auf- 
merksam und  will  darin  ein  charakteristisches  Zeichen  der  väterlichen 
Übertragung  der  Syphilis  sehen.  —  Mehrere  spätere  Autoren  bestätigten 
die  Angaben  von  Oedmannson,  dass  in  den  Nabelschnurgefässen 
spezifische  Erkrankungen  vorkommen,  so  Rüge,  Zilles,  Hecker  u.a. 
Ziegler  (50)  hält  als  charakteristisch  für  Lues  nur  jene  Fälle  von  Ge- 
f  ässerkrankungen  der  Nabelschnur,  die  mit  zentraler  Nekrose  verbunden 
sind  und  die  er  als  gummöse  Arteriitis  bezeichnen  möchte.  — 

J.  Bondi  (5)  nahm  nun  diese  Frage  wieder  auf  und  konnte  von 
35  Fällen  von  Lues  15  mal  die  Nabelschnur  charakteristisch  erkrankt 
finden,  d.  i.  also  in  etwa  43®/o.  Es  handelt  sich  um  exsudativ  ent- 
zündliche Prozesse  mit  ödematöser  Durchtränkung  der  Gefässwand, 
Anhäufung  von  Leukocyten  und  Fibrinausscheidung  ins  Gewebe;  dies 
kann  bis  zur  Abscessbildung  führen,  weiter  zu  Nekrosen,  ja  sogar  zur 
Kalkablagerung  in  der  Nabelschnur.  —  Die  Veränderungen  sind  nicht 
stets  in  allen  Teilen  der  Nabelschnur,  auch  nicht  an  allen  drei  Gefässen 
derselben  anzutreffen,  es  scheint  der  fötale  Anteil  und  die  Venen  derselben 
bevorzugt  zu  sein,  woselbst  man  auch  meist  die  intensivsten  Verände- 
rungen vorfindet;  selten  ist  der  placentare  Teil  der  Nabelschnur  allein 
erkrankt.  — 

Diese  Entzündung  könnte  natürlich  durch  irgend  einen  Eutzün- 
dungserreger  hervorgerufen  sein,  hat  an  sich  nichts  Charakteristisches. 
Da  aber  in  diesem  Sinne  untersuchte  KontrollfäUe  von  Infektionskrank- 
heiten nichts  Dergleichen  zeigten,  Bakterienfärbungen  negativ  ausfielen 
und  allen  diesen  Fällen  ererbte  Lues  als  ätiologisches  Moment  gemeinsam 
war,  so  kommt  Bondi  zu  dem  Schlüsse,  dass  man  diese  Veränderungen 
mit  „einem  gewissen  Grade  von  Wahrscheinlichkeit"  als  pathognostisch 
erklären  könne.     Der  Intimawucherung  in  den  Gefässen  legt  er  keine 
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spezifische  Bedeutung  bei.  —  In  einem  gewissen  Widerspruche  zu  ßondi 
steht  Rosinskis  (38)  Angabe,  dass  er  nur  in  einem  einzigen  Falle 
die  Nabelschnur  erkrankt  fand. 

Resümieren  wir,  so  erkennen  wir,  dass  es  sich  bei  den  als  luetisch 
beschriebenen  Veränderungen  in  der  Placenta  um  Entzündungserschei- 
nungen teils  produktiven  (Granulationszellenwucherung  der  Zotten,  End- 
arteriitis  obliterans),  teils  exsudativen  Charakters  (leukocytäre  Infiltrate 
etc.)  handelt.  Soviel  der  Zeichen  auch  als  für  Lues  spezifisch  bereits 
beschrieben  wurden,  so  haben  wir  doch  gesehen,  dass  die  meisten  nicht 
absolut  verlässlich  sind.  Auch  sind  sie,  was  ihre  Dignität  für  die 
Diagnosenstellung  auf  Syphihs  anlangt,  sehr  verschieden.  In  erste 
Reihe  wären  natürlich  echte  Gummabildungen,  falls  es  solche  gibt,  zu 
stellen;  jedenfalls  sind  diese  sehr  selten.  Von  häufigeren  ziemlich 
charakteristischen  Erkrankungen  ist  die  Zottenwucherung  und  die 
Nabelschnurveränderung  in  erster  Linie  zu  nennen,  sowie  auch  ein 
stärkeres  Missverhältnis  im  Gewichte  zwischen  Placenta  und  Kind  den 
Fall  suspekt  macht.  Je  mehr  positive  Zeichen  wir  in  einem  Falle  ver- 
einigt finden,  desto  eher  werden  wir  uns  zur  Diagnose  Lues  entscliliessen 
können;  jedenfalls  gehört  dies  zu  den  schwierigen  Aufgaben  der  patho- 
logischen Anatomie  und  Histologie. 

Andererseits  werden  selbst  weniger  charakteristische  Erkrankungs- 
formen in  der  Placenta  auf  Syphihs  bezogen  werden  können,  wenn  eine 
luetische  Erkrankung  der  Mutter  oder  der  Frucht  sichergestellt  ist  und 
andere  Ursachen  für  die  Placentaraffektion  fehlen. 

Keinesfalls  können  ausgedehntere  Läsionen  der  Placenta  gleichgültig 
für  die  Frucht  sein;  die  Placenta  ist  ja,  wie  wir  heute  wissen,  für  den 
Fötus  Respirations-,  Digeslions-  und  Sekretionsorgan  zugleich  und  Er- 
krankung derselben  müssen  ihren  Einfluss  geltend  machen.  Es  nimmt 
daher  auch  die  Mehrzahl  der  Autoren  au,  dass  in  jenen  Fällen  von 
Totgeburten  bei  Lues,  bei  denen  sich  keine  schwereren  Organerkran- 
kungen des  Fötus  finden,  das  Absterben  derselben  durch  die  Placentar- 
erkrankung  hervorgerufen  sein  soll.  Franque  meint,  dass  Lues  auch 
bei  vorzeitiger  Placentarlösung  in  Frage  komme.  — 

Nachdem  mau  erkannt  hatte,  dass  nicht  alle  Teile  der  Placenta 
zugleich  erkranken  müssen,  war  es  nur  zu  verlockend,  diese  Eigentüm- 
lichkeit auf  den  Infektionsmodus  zurückzuführen  und  andererseits  wieder 
aus  dem  jeweihg  erkrankten  Teil  den  Modus  der  Übertragung  der 
Syphilis  zu  eruieren.  Schon  Oedmannson  führte  Unterschiede  an,  je 
nachdem  die  Placenta  von   der  Mutter  oder  dem  Kinde  resp.  Vater  in- 
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fiziert  wird   und  Frank el  (14)  stellt   diesbezüglich   schon   ein  System 
auf,  das  ungefähr  folgendermassen  lautet: 

1.  Bei  Infektion  durch  den  Vater  wird  bei  eventueller  Erkrankung 
der  Placenta  der  fötale  Teil  derselben  ergriffen. 

2.  Bei  Syphilis  der  Mutter: 

a)  Konzeption  und  Infektion  zu   gleicher  Zeit:   diffuse  Zotten- 
syphilis,   event.    auch   primäre   Erkrankung    des    maternen 
Teiles. 
ß)  Die  Mutter  ist  bereits  vor  der  Konzeption  luetisch  krank  oder 
wird  postkonzeptionell  infiziert,  dann  kann  die  Placenta  nor- 
mal bleiben  oder  erkranken   u.  zw.  in   Form    der  Endome- 
tritis placentaris  gummosa. 
y)  Infektion  der  Mutter  erfolgt   erst  in  den  letzten  Schwanger- 
schaftsmonaten,   dann    ist   gewöhnlich    Kind    und    Placenta 
gesund. 
In  ähnlicher  Weise  spricht  sich   allerdings   mit   vielen  Einschrän- 
kungen Zilles  aus,   er  korrigiert  aber   die   Ansicht    Frank  eis,   dass 
Placentarsyphilis  nur  bei  Fötalsyphilis  vorkomme,   indem  er  statt  des 
Wortes   nur  „meist^  setzt.     Im  übrigen  geht  sein  Schema  noch   mehr 
ins  Detail. 

Doch  schon  Stef  f  ek  (46)  beschreibt  2  Fälle  von  post-kouzeptioneller 
Syphilis,  in  denen  der  fötale  Teil  in  viel  höherem  Grade  und  spezifisch 
erkrankt  war,  während  die  Decidua  viel  weniger  und  in  nicht  charak- 
teristischer Weise  ergriffen  war. 

Schwab  spricht  sich  gegen  diese  Schematisierung  aus  und  sagt 
in  seinen  Konklusionen  wörtlich  folgendes :  La  distribution  des  läsions  de 
la  Syphilis  placentaire  suivant  l'origine  de  la  Syphilis  cong^nilale,  teile 
qu*  eile  est  etablie  par  Fränkel,  est  illusoire.  Quelle  que  soit  l'origine 
de  la  Syphilis,  toutes  les  parties  du  placenta  peuvent  etre  malades; 
placenta  maternel  et  placenta  foetal  peuvent  etre  l^ses  d'une  fa9on  diffuse. 
Ce  qui  est  vrai  seulement  c'  est  que  malgre  la  genöralisation  des  lesions 
la  Syphilis  placentaire  se  localisera  avec  plus  ou  moins  d'intensit^  dans 
l'une  ou  l'autre  partie  du  placenta,  suivant  Torigine  du  virus.  —  Er 
macht  also  nur  für  die  stärkere  Affektion  des  einen  oder  anderen  Pla- 
centarteiles  den  Weg  der  Infektion  verantwortlich,  fügt  jedoch  in  dieser 
Hinsicht  zu,  dass  es  davon  genug  Ausnahmen  gäbe. 

Dohrn  und  in  letzter  Zeit  Rosinski  bekennen  sieh  zur  An- 
sicht Franke  Is  und  letzterer  behauptet:  „Wir  haben  keine  Veran- 
lassung unseren  bisherigen  Standpunkt  aufzugeben,  dass  nur  der  Anteil 
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der  Placenta,  fötale  oder  mütterliche,  syphilitische  Veränderungen  zeigt 
dessen  zugehöriger  Organismus,  Kind  oder  Mutter  erkrankt  ist** 

Hitschmann  und  Volk  (18)  glauben  wieder  nicht,  dass  sich 
diese  strenge  Scheidung  durchführen  lasse,  ohne  jedoch  ein  abschliessen- 
des Urteil  hierüber  abzugeben. 

Matzenauer  (26)  fasst  die  bisherigen  Resultate  in  folgenden  Sätzen 
zusammen: 

1.  Nicht  in  jedem  Falle  von  Vererbung  ist  eine  Placentarerkran- 
kung  vorhanden. 

2.  Eine  auffallende  ausgedehnte  pathologische  Veränderung  der 
Placenta  ist  gar  nicht  notwendig,  sondern  es  genügen  schon  gering- 
fügige Gefässveränderungen,  um  Bacillen  vom  mütterlichen  in  den  fö- 
talen Kreislauf  übertreten  zu  lassen;  jedenfalls  steht  die  Intensität  der 
Placentarerkrankung  nicht  in  geradem  Verhältnis  zur  Intensität  der 
mütterlichen  und  kindlichen  Erkrankung. 

3.  Angeblich  kann  trotz  Placentarerkrankung  das  Kind  gesund 
bleiben,  was  Matzenauer  jedoch  noch  nicht  für  sicher  gestellt   hält. 

Aus  all  dem  ergibt  sich,  dass  es  in  der  Frage  der  Placentar- 
syphilis  noch  eine  Menge  strittiger  Punkte  gibt:  Auf  der  einen  Seite 
die  Überzeugung  streng  spezifischer  Placentarerkrankungen ,  auf  der 
anderen  wieder  die  Meinung,  dass  die  pathologischen  Veränderungen 
der  Nachgeburtsteile  nur  eine  WahrscheinUchkeitsdiagnose  auf  Syphihs 
gestatten.  —  In  ähnlicher  Weise  stehen  sich  die  Ansichten  der  Autoren 
betreffs  der  Erkrankung  einzelner  Teile  der  Placenta  je  nach  dem  In 
fektionsmodus  gegenüber,  so  dass  der  weiteren  Forschung  erst  die  de- 
finitive Lösung  dieser  Fragen  vorbehalten  bleibt.  Erwähnt  sei  auch 
noch,  dass  Solowij  (45)  in  einer  vor  wenigen  Monaten  erschienenen 
Arbeit  die  meisten  „Placentartumoren"  auf  eine  syphilitische  Erkrankung 
zurückführen  will. 


III.  ALLGEMEINE  PATHOLOGISCHE  ANA- 
TOMIE UND  PHYSIOLOGIE. 


1.  Die  gestörte  Schilddrüsenfunktion  als 
Krankheitsursache. 

Von 

H.  Bircher,  Aarau. 

Einleitiing. 

Es  war  vor  8  Jahren  unsere  Aufgabe,  die  Beziehungen  zu  erörtern, 
welche  zwischen  den  Störungen  der  Schild drüsenfunktion  und  einigen 
Krankheitsformen  bestehen.  Bei  dieser  ersten  Zusammenfassung  des 
Materiales  war  man  genötigt,  in  alle  Einzelheiten  einzutreten  und  die 
betreffenden  Krankheitsbilder  gründlich  zu  beleuchten.  Die  vorliegende 
Besprechung  darf  kürzer  gefasst  werden.  Sie  beschränkt  sich  auch  be- 
sonders auf  diejenigen  Beobachtungen,  welche  seither  gemacht  wurden 
und  speziell  mit  der  Schilddrüsentheorie  irgendwie  in  engerem  Zu- 
sammenhang stehen  oder  entferntere  Berührungspunkte  betreffen.  Es 
sind  Fragen  der  Anatomie,  Physiologie  und  Pathologie,  die  hier  zur 
Erörterung  kommen  sollen.  Wir  lehnen  uns  bei  ihrer  Besprechung  an 
die  Schlüsse  an,  zu  denen  wir  früher  gelangten  und  untersuchen,  ob 
durch  die  neueren  Arbeiten  und  Forschungen  dieselben  eine  Modifikation 
erfahren  haben. 

I. 

Die  Funktion  der  Schilddrüse. 

Nach  dem  heutigen  Stand  der  anatomischen  Kenntnisse  ist  die 
Schilddrüse  eine  Blutdrüse,  welche  in  gefässreichem  Bindegewebe  ge- 
schlossene Bläschen  mit  Zylinderepithel  enthält.    Der  Inhalt  des  Bläschens 
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ist  eine  kolloide  Substanz,  welche  als  echtes  Sekret  der  Epithelzellen  und 
nicht  mehr  als  Zerfallsprodukt  derselben  angesehen  wird.  Wie  dieser 
Follikelinhalt  in  die  Lymphgefässe  gelangt,  ist  noch  unbekannt,  denn  es 
wurden  noch  keine  Abführbahnen  gefunden  (Müller  (10),  Lindemaun 
(8)  und  Schmid  (15)).  Trotzdem  nun  der  Inhalt  der  Schilddrüse  zum 
Gegenstand  genauester  Untersuchungen  gemacht  wurde,  ist  die  Funktion 
des  Organes  noch  nicht  bekannt.  Bau  mann  (1,  2)  hat  nachgewiestL. 
dass  der  Inhalt  Jod  enthält  und  zwar  in  verschiedener  Menge.  KolloiJe 
Entartung  vermindere  den  Gehalt  und  bei  eigentlichen  Kröpfen  fehlt 
er  fast  ganz.  Dieses  Thyrojodin  will  Schnitzler  (16)  auch  in  dtr 
Hypophyse,  Lanz  in  den  Ovarien  und  Ewald  (6)  in  Strumen  ^'e- 
funden  haben,  während  Rositzky  (14)  in  Kropfgegeuden  wenig  Jui 
in  der  Schilddrüse  fand.  Blum  (4)  hält  das  Jod  in  der  Schilddrüse 
nicht  für  frei,  sondern  an  Ei  weiss  gebunden  und  nennt  diese  Ver- 
bindung Thyrogen.  Nach  ihm  würde  das  die  Drüse  passierende  J<»d 
bei  kontinuierlichem  Jodstoffwechsel  zum  Teil  so  gebunden  und  mache 
dadurch  eivveissartige  toxische  Substanzen  unschädlich.  Nach  Tambach 
(17)  beträgt  das  an  Eiweiss  gebundene  Jod  96 ^'o.  Nach  Oswald  (11> 
ist  das  Schilddrüsenkolloid  ein  Gemenge  und  er  nennt  einen  jodhal- 
tigen Eiweisskörper  Thyreoglobulin  und  einen  jodfreien  Nucleoproteid. 
Den  Jodgehalt  des  ersteren  fand  er  bei  verschiedenen  Tierarten  ver- 
schieden. Die  struraös  entarteten  Schilddrüsen  der  Zürcher-Käiber  ent- 
hielten kein  Jod  und  Kolloidkröpfe  lieferten  jodärmeres  Thyreoglobulin. 
Dem  gegenüber  will  Roos  (13)  in  den  Schilddrüsen  der  Kropfgegendeu 
eher  mehr  Jod  gefunden  haben  als  in  kropffreien.  Welche  Rolle  die  Ei- 
weisskörper und  das  Jod  der  Schilddrüse  spielen,  ist  ganz  unbekannt 
und  auch  die  Fütterungsversuche  sowie  die  Organotherapie  haben  keine 
Aufklärung  gebracht.  Sie  haben  gezeigt,  dass  beim  Einführen  des 
Schilddrüsensekretes  resp.  der  Schilddrüse  oder  Extrakte  dereelben  der 
Stoffwechsel  beeinflusst  wird.  Magnus-Levy  (9)  weist  nach,  dass  der 
Gaswechsel  bei  Myxödematose  enorm  steigt  (60— 90°/o)  und  bei  fetten 
Leuten  der  Sauerstoffverbrauch  um  16 — 25®/o  zunimmt,  die  Oxydation 
also  eine  vermehrte  ist.  Die  dabei  entstehende  Gewichtsabnahme  be- 
weist auch  der  Verlust  von  Wasser,  Eiweiss  und  Fett.  Dabei  werden 
Symptome  einer  Intoxikation  beobachtet  mit  Kopfweh,  Schwindel,  Ab- 
mattung etc.  Die  Schilddrüse  selbst  scheint  bei  diesen  Fütterungen 
einigerraassen  ausser  Aktion  gesetzt  zu  sein  und  wird  kleiner,  insofern 
sie  parenchymatös  ist.  Die  Alveolen  enthalten  oft  weniger  oder  gar 
kein  Kolloid.  Baum  garten  (3)  fand  aber  bei  der  Fütterung  kropfiger 
Hunde    eine  Zunahme   des   Kolloids   und   einen  Schwund   der  Follikel. 
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Es  bestände  nach  ihm  gesteigerte  Sekretion  mit  starker  Abfuhr  des 
Kolloids  durch  die  Lymphbahnen.  Stellen  wir  zu  allen  diesen  Beob- 
achtungen die  Tatsache,  dass  bei  Wegfall  der  Schilddrüsenfunktion  je 
nach  der  Art  derselben  (langsame  durch  Atrophie  oder  rasche  durch 
Exstirpatiou)  und  je  nach  der  Art  und  dem  Alter  der  Organismen 
schwere  Störungen  bis  zu  tödlichem  Ausgang  entstehen  (Myxödem, 
Wachstumshemmungen  Unausgewachsener,  Tetanie,  Cachexia  strumipriva), 
so  kämen  wir  zu  folgendem  Schluss: 

Die  Schilddrüse  hat  eine  lebenswichtige  Funktion  im  Körperhaus- 
halt, die  wir  aber  noch  nicht  kennen. 

II. 

Die  Störungen  der  Schilddrüsenfnnktion. 

Es  ist  eigentlich  recht  uiilogisch,  von  Störungen  einer  Funktion 
zu  sprechen,  die  man  soeben  als  eine  unbekannte  hat  bezeichnen  müssen. 
Dennoch  ist  dies  nicht  zu  umgehen,  weil  solche  Störungen  bei  gewissen 
Krankheiten  konstatiert  wurden  und  sogar  die  Ursache  derselben  sein 
können. 

Inwiefern  Erkrankungen  wie  Sarkom,  Krebs,  Tuberkulose,  Aktino- 
mykose  und  Lues  die  Funktion  dieses  Organes  beeinflussen,  ist  völlig 
unbekannt;  ebensowenig  wissen  wir  etwas  von  einer  Funktionsstörung 
bei  Hypertrophie.  Sicher  ist  nur,  dass  bei  Atrophie  die  Funktion 
vermindert  wird  und  schliesslich  ganz  aufhört  und  dass  dabei  der 
Körper  unter  den  bekannten  Symptomen  des  Myxödems  erkrankt  und 
zu  gründe  geht.  Das  Myxödem  hat  durch  Ewald  (Erkrankungen  der 
Schilddrüse,  Wien  1896)  eine  vorzügliche  Bearbeitung  gefunden,  auf 
welche  wir  verweisen.  Bei  raschem  Wegfall,  bei  totaler  Exstirpation 
tritt  an  Stelle  des  Myxödems  ein  akutes  Krankheitsbild,  das  einer  In- 
toxikation gleicht,  die  Cachexia  strumipriva.  Der  Atrophie  gleichzu- 
stellen ist  der  angeborene  Maugel  der  Schilddrüse,  welcher  ebenfalls 
grösste  Störungen  im  Körperhaushalt  hervorruft;  wir  kommen  später 
darauf  zurück. 

Die  Folgen  der  Verminderung  und  des  Wegfalles  der  Schilddrüsen- 
funktion können  gemildert  werden  durch  vikariierende  Organe.  Als 
solche  können  aber  nach  unserem  heutigen  Wissen  nur  die  sog.  Neben- 
schilddrüsen betrachtet  werden.  Benjamins  (18)  behauptet  zwar,  dass 
der  Bau  derselben  ganz  verschieden  von  demjenigen  der  Schilddrüsen 
sei   und   dass  sie   an   den  Veränderungen    derselben   nicht   teilnehmen. 
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Demgegenüber  beschreibt  A.  Schaper  (26)  und  Ludwig  Schreiber  (27) 
dieselben  als  gewöhnlich  indifferente  Organe,  die  sich  aber  unter  Um- 
ständen entwickeln  und  ein  schilddrüsenähnliches  Gewebe  mit  Kolloid- 
sekretion bilden  können.  Petterson  (Upsala)  (24)  fand  in  einer  Neben- 
schilddrüse ein  entwickeltes  Cystadenom.  Wenn  die  Funktion  auch 
unbekannt  ist,  so  muss  eine  solche  von  Bedeutung  doch  existieren. 
Darauf  deuten  wenigstens  einige  Beobachtungen  nach  Exstirpation. 
Welsh  (29)  sah  Katzen,  denen  3  bis  4  Gland.  parath.  entfernt  waren, 
verenden,  während  der  Verlust  von  nur  2  ertragen  wurde.  G.  Lusena 
(23)  konstatierte  bei  Hunden  nach  dem  Verlust  der  Nebenschilddrüsen 
Tetanie  und  nach  4  Tagen  Tod;  wenn  aber  die  Schilddrüse  mit  ent- 
fernt wurde,  so  trat  Kachexie  ein  und  der  Tod  erfolgte  erst  nach 
8 — 12  Tagen.  Auch  Vassale  und  Generali  (28)  erhielten  dieselbe  Wir- 
kung. Die  Wechselbeziehungen  der  beiden  Drüsenarten  sind  also  noch 
ganz  unklar.  Soviel  ist  aber  experimentell  und  klinisch  doch  erwiesen, 
dass  wenigstens  teilweise  die  Funktion  der  Schilddrüse  von  ihnen 
übernommen  werden  kann  (Gley  (21),  Hofmeister  (22),  Fuhr  (20), 
Pisenti,  Viola  (25),  Kocher).  Von  recht  grosser  Bedeutung  ist  so- 
dann der  Nachweis  von  Sieveking  (30),  dass  nur  ganz  geringe  Reste  von 
Schilddrüsengewebe  zur  ausreichenden  Funktion  genügen.  Eine  andere 
Frage  ist  diejenige,  ob  die  Funktion  von  anderen  Organen  aus  gestört 
werden  könne.  Eine  Anzahl  von  Beobachtungen  sprechen  dafür,  dass 
dies  auf  dem  Wege  der  Nervenbahnen  möglich  ist  und  zwar  im  Sinne 
einer  Steigerung  der  Funktion.  Der  Reiz  würde  vom  Gehirn  ausgehen ; 
einzelne  nehmen  eine  Beeinflussung  auch  vom  Sympathikus  aus  an.  Wir 
kommen  bei  der  Besprechung  des  Morbus  Basedowii  darauf  zurück. 

So  kennen  wir  vorderhand  nur  quantitative  Veränderungen  der 
Schilddrüsenfunktion.  Wir  wissen,  dass  bei  Atrophie  des  Organes  mit 
konsekutiver  stetiger  Abnahme  der  Funktion  bis  zum  Erlöschen  das 
Bild  des  Myxödems  auftritt,  einer  sporadischen  und  ziemlich  seltenen 
Krankheit.  Dann  wurden  vor  20  Jahren  die  ersten  Beobachtungen  über 
Krankheitszustände  gemacht  (Reverdin,  Kocher),  welche  im  An- 
schluss  an  totale  Exstirpation  der  Schilddrüse  auftraten,  die  Cachexia 
strumipriva  (thyreopriva).  Diese  Krankheit  ist  identisch  mit  dem 
Myxödem ;  sie  beruht  auf  zu  geringer  oder  ganz  fehlender  Funktion  der 
Schilddrüse.  Da  aber  in  diesen  Fällen  die  Störung  nicht  langsam,  wie 
bei  der  Atrophie  eintritt,  sondern  rasch,  so  beobachtet  man  auch  sehr 
akute  Krankheitsbilder. 

Unter  stürmischen  Erscheinungen  mit  tetauischen  Anfällen  kann 
nach   wenigen  Tagen  der  Tod   eintreten.     Es   ist  ganz  das  Bild  einer 
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Intoxikation  und  unterstützt  sehr  die  Hypothese,  welche  in  der  Funk- 
tion der  Schilddrüse  eine  Sekretion  erblickt,  die  toxischen  Produkten 
des  Stoffwechsels  entgegen  wirkt  (Ewald).  Bei  den  Tierversuchen  an 
Karnivoren  kann  die  Tetanie  sehr  gut  beobachtet  werden.  Häufiger 
tritt  die  Kachexie  in  chronischer  Form  auf,  im  Bild  des  Myxödems 
nach  Atrophie.  In  diesen  Fällen  Vikariieren  jedenfalls  andere  Organe, 
d.  h.  die  Nebenschilddrüsen  bis  zur  Erschöpfung.  Leichte  Fälle  von 
Kachexie,  aber  doch  immerhin  mit  leichter  Tetanie,  beobachtet  jeder 
Chirurg,  welcher  in  einer  Kropfgegend  beschäftigt  ist.  Man  mag  noch 
so  vorsichtig  sein,  noch  so  darauf  sehen,  dass  die  Kapsel  und  genügend 
funktionierendes  Gewebe  bleibt;  mitunter  ist  doch  zu  wenig  davon  da. 
Mit  Zufuhr  von  Schilddrüsenextrakt  in  irgend  einer  Form  durch  den 
Magen  hilft  man  solchen  Patienten  über  den  kritischen  Moment  hin- 
weg und  das  Gewebe  regeneriert  sich  quantitativ  so,  dass  der  Operierte 
völlig  gesund  wird. 

Wenn  wir  somit  zur  Zeit  nur,  wie  oben  schon  bemerkt  wurde, 
Störungen  der  Schilddrüsenfunktion  im  Sinne  einer  Steigerung  und  einer 
Verminderung  kennen,  so  muss  doch  betont  werden,  dass  gewisse  Be- 
obachtungen besonders  über  das  Verhalten  des  Kolloides  auch  das  Vor- 
kommen qualitativer  Veränderungen  wahrscheinlich  machen.  Sicheres 
ist  hierüber  aber  nichts  bekannt. 


JH. 

Der  Morbus  Basedowii  und  die  Funktion  der  Schilddrüse. 

In  der  früheren  Besprechung  des  Morbus  Basedowii  sind  wir  zum 
Schluss  gelangt,  dass  es  sich  bei  demselben  um  eine  vermehrte  Funktion 
der  Schilddrüse  zu  handeln  scheine.  Ob  dies  eine  Folge  der  Krankheit  sei 
oder  die  Ursache,  musste  völUg  dahingestellt  bleiben.  Seither  hat  nun 
Möbius  (49)  in  seiner  Arbeit  über  die  Basedowsche  Krankheit  (Noth- 
nagel, Spezielle  Pathologie  und  Therapie,  1896)  an  der  Spitze  der 
Schilderung  derselben  einfach  den  Satz  gestellt:  „Die  Basedowsche 
Krankheit  ist  eine  Vergiftung  des  Körpers  durch  krankhafte  Tätigkeit 
der  Schilddrüse".  Er  ist  dadurch  zu  dieser  Überzeugung  gelangt,  dass 
er  in  den  Störungen  durch  Wegfall  oder  Atrophie  dieses  Organes  im 
Myxödem  ein  Gegenstück  des  Basedow  erkennt.  Er  hält  den  Satz 
als  genügend  begründet,  um  darauf  die  ganze  Basedowlehre  aufzubauen. 
Das  tut  er  denn  auch,  indem  er  einfach  eine  Hyper-  und  Dysthyreoidi- 
sation  annimmt,  eine  Überschwemmung  des  Körpers  mit  zu  viel  und 
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schlechtem  Drüsensaft.  Wie  eine  bisher  gesunde  Schilddrüse  basedowisch 
erkrankt,  ist  auch  für  Möbius  noch  nicht  abgeklärt,  denn  es  ist  doch 
nicht  recht  einleuchtend,  wie  Gemütsbewegung,  Erkältungen  und  Über- 
anstrengungen gerade  die  Schilddrüse  erkranken  lassen.  Diese  ganz 
eigene  Basedowveränderung  der  Schilddrüse  könne  sich  aber  mit  allen 
Kropfformen  verbinden  und  in  diesem  Falle  wäre  die  strumöse  Ent- 
artung der  günstige  Boden  für  die  Basedowerkrankung  des  Organes. 
In  der  Heredität,  der  Beziehung  zur  Pubertät  (Chlorose,  Schwangerschaft 
Geburt)  sollen  Kropf  und  Base  do  w  einander  ähnlich  sein  und  schliess- 
lich sollen  durch  Infektion  entstandene  Strumitiden  Basedow  machen. 
Das  von  der  erkrankten  Schilddrüse  abgesonderte  Gift  wirke  alsdann 
auf  das  Herz  und  die  Blutgefässe,  das  Zentralnervensystem  und  die  Ge- 
bilde der  Haut.  Die  grosse  Variation  im  Auftreten  der  Symptome  und 
ein  so  sehr  verschiedener  Verlauf  der  Krankheit  wird  durch  die  ver- 
schiedenen Ursachen  erklärt,  welche  die  basedowische  Schilddrüsener- 
krankung hervorrufen. 

Diese  vielen  Ursachen  werden  nun  aber  doch  mehr  als  Gelegen- 
heitsursachen angesehen;  eine  wirkliche,  bestimmte  Ursache  für  die 
spezifische  Basedowerkrankung  der  Schilddrüse  wird  nicht  genannt. 

Während  bei  der  Besprechung  der  Symptome  es  sonst  üblich  war 
und  bei  den  meisten  Autoren  noch  ist,  dieselben  nach  dem  zeitlichen 
Auftreten  zu  erörtern  (Tachykardie,  Schilddrüsenschwellung,  Exoph- 
thalmus), stellt  Möbius  im  Sinne  seiner  Voraussetzungen  die 
Erkrankung  der  Schilddrüse  an  die  Spitze.  Die  Veränderung  der  Schild- 
drüse wird  als  eine  mittelgrosse  Schwellung  mit  weicher  Konsistenz  be- 
schrieben; dabei  werden  Geräusche  arterieller  und  venöser  Herkunft  als 
nur  der  Basedowstruma  eigentümlich  bezeichnet.  Diese  Schwellung  wird 
bekanntlich  als  späteres,  nie  als  erstes  Symptom  beschrieben,  ja  sie 
fehlt  auch  zuweilen  ganz.  Möbius  erklärt  sie  als  sekundäres  Sym- 
ptom; die  primären  Veränderungen  seien  für  uns  nicht  wahrnehmbar, 
daher  müssen  sie  zum  Halten  der  Theorie  supponiert  werden.  Welche 
es  sein  sollen,  wird  nicht  gesagt.  Da  die  Befunde  des  Drüsengewebes, 
das  durch  Operation  oder  Sektion  gewonnen  wurde,  sehr  verschieden 
sind,  so  glaubt  Möbius,  es  seien  Produkte  verschiedener  Stadien  der 
Krankheit,  oder  sie  seien  auf  die  Verschiedenartigkeit  der  Strumen 
zurückzuführen,  zu  welchen  Basedow  trat. 

Diese  Befunde  sind :  Eigentümliche,  den  Strumen  nicht  zukommende 
Hyperplasie  des  Gewebes  mit  Hindeutung  auf  gesteigerte  Funktion 
(Greenfield),  ohne  Kolloid,  dann  nach  Renaut(52)  eine  teilweise  Ver- 
ödung mit  verändertem,  dem  fötalen  ähnlichen  Kolloid.     Das  normale 
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Thyreocolloin  ist  zum  Teil  ersetzt  durch  das  unreife  Thyroinucin,  das 
eigentliche  Basedowgift.  Renaut  stellt  sich  die  Sache  so  vor:  Ein 
nervöser  Anstoss  führt  zur  abnormen  Tätigkeit  der  Drüse,  welche  zuerst 
nur  quantitativ  gesteigert  ist,  dann  aber  durch  die  entzündlichen  Ver- 
änderungen auch  qualitativ  verändert  wird. 

Bei  der  Besprechung  der  Krankheitsformen  wird  nun  primärer 
Basedow  derjenige  genannt,  bei  welchem  Basedow  und  Schwellung  der 
Schilddrüse  miteinander  auftreten.  Das  kommt  nun  bekanntlich  ganz 
selten  vor,  fast  ausnahmslos  geht  die  Störung  des  Herzens  voran.  Damit 
man  aber  beides  miteinander  auftreten  lassen  kann,  wird  einfach  eine 
nicht  erkennbare,  bestehende  Struma  für  die  Zeit  der  Tachykardie  ein- 
geschoben. 

Wer  sich  von  solchen  willkürlichen  Einschiebungen  freihält,  der 
vrird  die  basedow'sche  Schwellung  nicht  als  ein  primäres  Symptom  und 
dann  sogar  für  die  Causa  morbi  halten.  Er  wird  auch  den  Basedow 
nicht  mit  dem  gewöhnlichen  Kropf  in  Zusammenhang  bringen.  Möbius 
aber,  der  die  Sache  mit  anderen  Augen  ansieht,  findet  jetzt  schon  häufiger 
den  zum  bestehenden  Kropf  hinzutretenden  sogenannten  sekundären 
Basedow  und  hofft,  dass  man  später  nur  noch  einen  Basedow  habe  und 
zwar  auf  dem  Boden  einer  Struma. 

Für  ein  merkwürdiges  Ereignis  hält  Möbius  den  Übergang  des 
Basedow  in  Myxödem.  Was  ist  denn  daran  merkwürdig?  Das  Myxödem 
tritt  eben  auf,  wenn  die  Schilddrüse  atrophisch  wird  und  das  kann 
passieren,  ob  deren  Träger  einmal  an  Basedow  erkrankt  war  oder  nicht. 
Ganz  unverständlich  ist  es  aber,  wenn  zugleich  im  Körper  Basedow  und 
Myxödem  bestehen  sollen,  indem  ein  Teil  der  Schilddrüse  basedowisch, 
ein  anderer  atrophisch  erkrankt  ist. 

Von  der  Behandlung  mit  SchilddrüsenstofEen  will  auch  Möbius, 
der  eben  einen  Hyperthyreoidismus  annimmt,  nichts  wissen.  Er  ist 
neben  den  allgemeinen  Massregeln  sehr  für  die  Operation  eingenommen. 
Das  ist  begreiflich,  weil  er  die  Grundursache  der  Krankheit  in  der 
Schilddrüse  sucht.  Nun  sind  ja  Besserungen  erzielt  worden,  Misserfolge 
sind  zahlreicher  und  Todesfälle  ziemlich  häufig.  Trotzdem  soll  operiert 
werden,  damit  die  ein  giftiges  Produkt  absondernde  Drüse  teilweise  ent- 
fernt sei.  Eine  gewisse  Dosis  Basedowgift,  nimmt  Möbius  an,  vertrage 
der  Körper  schon.  Zudem  sei  ja  vielleicht  nicht  die  ganze  Schilddrüse 
basedowisch  ergriffen,  so  dass  dann  z.  B.  durch  Herausschneiden  der 
„vorwiegend  betroffenen  rechten  Hälfte  die  Hauptsache  des  Basedow 
entfernt  sei.**  Die  gewiss  nicht  erfreulichen  Resultate  der  chirurgischen 
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Behandlung  erklärt  Möbius  folgendermassen:  Die  erste  Besserung  ist 
der  Verminderung  der  Drüsensekretion  zuzuschreiben;  dann  hilft  dazc 
in  den  folgenden  Monaten  eine  Schrumpfung  des  Drüsenrestes  und 
wenn  diese  nicht  eintritt  oder  sogar  die  Drüse  wieder  weiter  wuchert, 
so  verschlimmert  sich  auch  der  Basedow  wieder.  Wir  möchten  hierzu 
nur  bemerken,  dass  eine  Schrumpfung  des  Drüsenrestes  bei  Kropf- 
exzision  glücklicherweise  eine  Seltenheit  ist,  sonst  hätten  wir  nach  den 
Kropfoperationen  mehr  Myxödeme.  Ob  regressive  Veränderungen  in 
den  Resten  basedowischer  Schilddrüsen  auftreten,  ist  völlig  unbekannt 
Für  die  ganze  Erklärung  des  Basedow  als  Schilddrüsenkrankheit  bringt 
Möbius  überhaupt  keine  Beweise,  sondern  er  baut  seine  Theorie  auf 
einer  Hypothese  auf.     Sind  solche  Beweise  seither  erbracht  worden? 

Wenn  wir  die  Resultate  der  pathologisch-anatomischen  Untersu- 
chungen (Renaut  (52),  Walter  (57),  Edmunds,  Steinlechner  (o4i. 
Farner  (39),  Horsley  (43),  Müller  (51),  Hirschlaff  (42),  Dinkler  (35) 
u.  a.)  zusammenfassen,  welche  an  exstirpierten  Basedowschilddrüsen  und 
bei  Sektionen  gemacht  wurden,  so  deutet  alles  auf  eine  diffuse  paren- 
chymatöse Hyperplasie  hin.  Bei  derselben  ist  das  Kolloid  vermindert, 
oder  es  fehlt  ganz  und  an  seine  Stelle  ist  in  den  Lymphgefässen  eine 
dünne  Masse  getreten;  zuletzt  sind  die  Follikel  an  Stelle  des  Kolloides  mit 
Epithel  oder  Detritus  gefüllt  oder  fehlen  ganz;  das  Bindegewebe  ist  ge- 
wuchert. R.  Müller  (51)  fand  eine  einfache  Hyperplasie  des  Thyreoidal- 
gewebes  mit  zahlreichen,  stark  Kolloid  haltenden  Lymphgefässen  und 
wenigen  Blutgefässen.  Die  Follikel  haben  krümeligen  Inhalt.  Einzelne 
Partieen  sind  dem  Kolloidkropf  ähnlich  und  alles  scheint  in  lebhafter 
Sekretion  begriffen.  Ähnlich  sind  die  Befunde  von  Lubarsch  (47). 
Wenn  auch  nicht  alle  Befunde  übereinstimmen,  so  geht  doch  das  Urteil 
auf  adenomartige  Veränderung,  einfache  Hypertrophie,  nahe  der  nor- 
malen oder  kolloiden  Schilddrüse,  ähnlich  dem  Kolloidkropf  etc.  Über 
die  Gefässe  gehen  die  Beobachtungen  auseinander.  Abram  (31)  fand 
das  Gewebe  blutarm  und  will  von  Gefässkropf  nichts  wissen;  andere  wie 
Askanazy  (32)  und  Dinkler  fanden  die  Venen  und  Lymphgefässe  er- 
weitert, die  Arterien  aber  nicht.  Kocher  (44)  sieht  in  der  Struma  Base- 
dowii  eine  Struma  teleangiectoides  und  sein  operatives  Vorgehen  will  die 
abnorme  Vaskularisation  beseitigen.  Ehrich  (36)  fand  arterielle  Hy- 
perämie. Veränderungen  in  den  Nerven  wurden  keine  gefunden.  Aska- 
nazy jedoch  konstatierte  eine  fettige  Muskelatrophie,  ähnlich  wie  sie 
von  Langhans  bei  den  Kretinen  gefunden  wurde. 

Auf  dieser  anatomischen  Grundlage  und  unter  Berücksichtigung 
des  ganzen  Krankheitsbildes  wird   eine  gesteigerte   Funktion   der 
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Schilddrüse  und  ein  gesteigerter  Stoffwechsel  angenommen,  letzterer 
ähnlich  wie  bei  der  Thyreoidfütterung.  Es  wird  im  weiteren  ange- 
nommen, es  bestehe  nicht  nur  eine  Hypersekretion  der  Schilddrüse, 
sondern  auch  eine  Veränderung  des  Sekretes.  Renaut  hält  den  an 
Stelle  des  Kolloides  getretenen  wässerigen  Stoff,  das  „Thyromucin'' 
für  den  Giftstoff,  der  nun  durch  die  Venen  ins  Blut  übergeht  und 
dann  im  Körper  die  Basedowerkrankung  mit  allen  ihren  Symptomen 
bewirkt.  Keine  einzige  Untersuchung  spricht  aber  für  einen  primären 
Charakter  der  anatomischen  und  angenommenen  physiologischen 
resp.  pathologischen  funktionellen  Veränderungen.  Henaut  wie  viele 
andere,  gibt  zu,  dass  der  erste  Anstoss  zu  den  Veränderungen  in  der 
Schilddrüse  vom  Nervensystem  ausgehen  könne.  Wir  haben  hier  also 
nirgends  eine  Stütze  für  die  Schilddrüsentheorie. 

Haben  wir  in  der  Anatomie,  Physiologie  und  in  den  Krankheits- 
symptomen keine  Beweise  für  die  Schilddrüsentheorie  gefunden,  so 
wollen  wir  sehen,  ob  ex  juvantibus  etwas  zu  schliessen  ist.  Die  Therapie 
ist  noch  reichhaltiger  geworden,  als  früher.  Nebst  guter  Pflege,  Bade- 
kuren, Luftkuren,  Jodpräparaten,  Eisen wasser,  phosphorsaurem  Kalke, 
Schwefelsäure  und  der  verschiedensten  Anwendung  der  Elektrizität, 
blüht  besonders  die  Serum therapie.  Pankreatin,  Nebennierenextrakt, 
Harnstoff,  sterilisierte  Galle,  Ovarin,  Sequardine,  und  Thymusfütterung 
hat  schon  helfen  müssen.  Die  Erfolge  werden  in  den  mannigfaltigsten 
Abstufungen  als  sehr  gut,  gut,  erfreuhch  etc.  geschildert  Beim  einen 
oder  anderen  Stoff  bemerkt  allerdings  hier  und  da  ein  Beobachter,  dass 
er  nichts  von  Wirkung  gesehen  habe.  So  namentlich  häufen  sich  die 
negativen  Resultate  bei  der  Thymusfütterung.  Sei  dem  wie  ihm  wolle, 
so  gehen  alle  diese  Körpersäfte,  die  Sekretionen  und  Exkretionen  die 
Schilddrüse  jedenfalls  direkt  nichts  an  und  haben  keine  weitere  Be- 
deutung für  die  Ätiologie  der  Schilddrüsenfrage. 

Nur  Thyreoidpräparate  können  hier  mitsprechen.  Sie  sind  denn 
auch  am  meisten  verwendet  worden.  Berechtigt  dazu  ist  man  jeden- 
falls nur,  wenn  man  in  der  gestörten  Tätigkeit  der  Basedowschilddrüse 
eine  Dysthyrea  annimmt;  denn  eine  krankhafte  Hyperthyrea  mit  einer 
künstlichen  vertreiben  wollen,  ist  unlogisch.  Es  haben  sich  denn 
auch  nicht  nur  Beobachter  gefunden,  welche  wie  Ewald  (38)  und  andere 
keinen  Erfolg  konstatierten,  sondern  auch  solche,  welche  die  schädliche 
Wirkung  der  Intoxikation  mit  Schilddrüsenpräparaten  konstatierten. 
Das  Neueste  ist  nun  die  Verwendung  von  Stoffen  aus  Körpern,  welche 
an  Athyrea  leiden  sollen.  Das  ist  doch  wenigstens  logisch,  wenn  man 
eine  Hyperthyrea  mit  einer  Athyrea  vertreiben  will. 

Labarseh-Ostertag,  Eigebnisse:  VIII.  Jahrgang.  34 
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Burghart  (33)  berichtete  1899  über  derartige  Versuche  aus  der 
Leyden sehen  Khnik.  Das  Blut  eines  Myxödematösen,  sowie  von  ent- 
kropften  tetaoiekranken  Hunden  subkutan  angewendet,  sowie  letzteres 
auch  getrocknet,  per  os,  hatte  bei  drei  basedowkranken  Patientinnen 
Erfolg.  Dasselbe  meldet  Göbel  (40),  Burghart  und  Blumenthal 
(34)  von  der  Milch  schilddrüsenloser  Ziegen,  welche  Lanz  (46)  empfahl. 
Schultes(53)  vom  Antithyreoidin  aus  schilddrüsenlosen  Hammeln  dar 
gestellt.  Dieses  ist  von  Möbius  in  die  Therapie  eingeführt  worden  und 
zwar  auf  Grund  der  Beobachtungen  über  die  Wirkung  eines  pulveri- 
sierten Kretinenkropfes ,  den  der  Basedowkranke  messerspitzenweise  in 
der  Suppe  ass.  Mit  athyreischem  Hundefieisch  hatte  Sorge  keinen 
Erfolg,  weil,  wie  er  glaubt,  die  heilsamen  StofFe  durch  die  Präparation 
zerstört  wurden. 

Bei  Weiterentwickelung  dieser  Therapie  wird  man  es  schon  noch 
zu  tetanischen  Blutwürsten,  myxödematösen  Ziegenmilchkuren  und  athy- 
reischen  Hundebeefsteaks  an  der  Table  d'höte  der  besseren  Kurorte 
bringen.  Nach  Möbius  Kretiuenkröpfe  zu  servieren,  dürfte  nicht  rat- 
sam sein,  da  dies  doch  ein  Stück  Anthropophagie  bedeutet;  allein  kreti- 
nische Säugammen  für  Basedowkranke  wären  vielleicht  am  Platz,  nur 
müsste  vorher  noch  bewiesen  werden,  dass  der  Kretinismus  eine  Athyrea 
ist.  Aber  wenn  auch  die  therapeutisch  verwendeten  Stoffe  athyreischer 
Organe  den  Basedow  wirklich  in  allen  Symptomen  heilten,  so  wäre  da- 
mit nur  bewiesen,  dass  bei  demselben  eine  Hyperthyrea  besteht,  für 
eine  Dysthyrea  spräche  es  nicht.  Diese  Behandlung  könnte  dann  auch 
ebenso  gut  als  symptomatische  betrachtet  werden  und  wäre  immer  noch 
kein  Beweis,  dass  der  Basedow  ein  primäres  Schilddrüsenleiden  ist. 
Bisher  aber  wurden  nur  Besserungen  und  oft  nur  solche  einzelner 
Symptome  erzielt,  was  doch  noch  weniger  als  Beweis  für  die  thy- 
reoideale  Natur  der  Krankheit  gelten  kann. 

So  wenig  die  bisherigen  Erfolge  der  medikamentösen  Therapie  die 
Möbiussche  Theorie  stützen,  so  wenig  tun  es  die  operativen.  Gerecht- 
fertigt sind  diese  an  der  Schilddrüse  natürUch  nur,  wenn  man  im 
Basedow  eine  Hyperthyrea  und  zwar  eine  primäre  sieht.  Dann  könnte 
man  annehmen,  dass  durch  die  Beschränkung  ihrer  Tätigkeit  das  Leiden 
geheilt  werde.  Wie  durch  Excision  von  strumösen  Knoten,  die  ja  weniger 
oder  oft  gar  nicht  mehr  fungierendes  Gewebe  darstellen,  die  Hyper- 
thyrea beseitigt  werden  soll,  ist  unbegreiflich.  Ebenso  wie  man  durch 
partielle  Resektionen  eine  Dysthyrea  heilen  will,  besonders,  wenn  die 
Drüse  oft  nur  teilweise  erkrankt  ist.  Der  Chirurg  ist  jedenfalls  noch 
nicht  geboren,    welcher  in   einer  sogen.  Basedowstruma    während    der 
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Operation  die  spezifisch  basedowisch  erkrankten  Partieen  von  den  ge- 
sunden unterscheidet  und  reseziert. 

Wenn  man  vorurteilsfrei  die  Resultate  der  Schilddrüsen-  und 
Kropf  Operationen  bei  Basedowkrau  ken  durchgeht,  so  gewinnt  man  die 
Überzeugung,  dass  jedenfalls  oft  Kröpfe  operiert  und  ihre  Druck-  und 
Reizsymptome  beseitigt  wurden.  Wenn  Operateure,  wie  Kocher,  vas- 
kuläre Strumen  operierten,  bei  denen  von  Basedowsymptomen  so  viel  als 
nichts  vorhanden  war,  so  waren  das  eben  gewöhnliche  Kropfoperationen. 
Je  mehr  solche  in  der  Statistik  mitlaufen,  desto  besser  sind  die  Heil> 
resultate  des  Basedow. 

Meistens  aber  sprechen  die  Operateure  doch  nur  von  Besserung, 
die  wenigsten  versteigen  sich  zu  Heilrngen.  Recht  verdächtig  sind 
denn  die  sublimen  Unterschiede  in  der  Besserung :  bedeutend,  deutlich, 
erfreulich  etc.  Mob  ins  verlangt  vom  operativen  Verfahren  auch  gar 
nicht  das  Verschwinden  aller  Symptome,  nur  Arbeitsfähigkeit.  Das  ist 
aber  doch  keine  Definition  für  das  Resultat  einer  Operation;  das  ist 
keine  Heilung. 

Meist  bleiben  denn  auch  die  nervösen  Symptome  des  wirklichen 
Basedow  nach  den  operativen  EingrifEen,  der  Ligatur,  Enukleation  und 
Resektion  bestehen  und  oft  treten  nach  momentaner  Besserung  Rezidive 
ein.  Wenn  sodann  operierte  Basedowkranke  nach  4— -5  Jahren  sich 
guten  Wohlseins  erfreuen,  so  ist  damit  nichts  bewiesen.  In  4—5  Jahren 
„heilt''  mancher  Basedow  auch  ohne  medikamentöse  und  operative 
Therapie,  wie  so  manches  andere  Nervenleiden.  Ehrhardt  (37)  hat  die 
Resultate  der  operativen  Therapie  zusammengestellt  und  findet  für  den 
genuinen  und  den  sekundären  Basedow  zusammen  bei  230  Fällen:  44,9 °/o 
Heilung,  34,2  <>/o  Besserung,  10,5  «/o  Misserfolg  und  7,4^/0  Todesfälle. 
Dem  gegenüber  steht  eine  allerdings  kleine  Statistik  von  Mannheim  (48) 
(12  Fälle)  mit  nur  8,3^/0  Heilung,  60  ^/o  Besserung,  41,7  ^'o  Misserfolg. 

Die  Todesfälle  sind  auch  nicht  selten  und  jedenfalls  häufiger  als 
bei  den  gewöhnlichen  Kropfoperationen,  sie  gehen  auf  ca.  15®/o.  Die 
Zusammenstellung  der  Resultate  von  Ligaturen  und  Exzisionen  an  der 
Schilddrüse  von  Basedowkrankeu  zeigt,  dass  wirklich  nur  die  Ver- 
grösserung  beseitigt  wird,  andere  Symptome  bessern  sich  wohl,  wie  die 
nervösen,  der  Exophtalmus  aber  reagiert  darauf  so  viel  wie  gar  nicht. 

Suggestion  ist  bei  den  behaupteten  Heilungen  und  Besserungen 
dieser  nervösen  Kranken  auch  nicht  ausgeschlossen.  Man  erinnere  sich 
nur  an  eine  bekannte  Hautinzision  der  Bauchdecken  an  Stelle  einer 
Oophorektomie  und  die  günstige  Wirkung  auf  die  hysterische  Patientin, 
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welche  glaubte,  kastriert  zu  sein.  Van  der  Linden  und  De  Buen  (56; 
melden,  dass  auch  Operationen  an  anderen  Organen  cds  an  der  Schild- 
drüse, wie  gerade  Ovariotomieen,  den  Basedowschon  beeinflusst  haben. 

Nun  sind  seit  ca.  acht  Jahren  auch  an  einem  anderen  Organ 
operative  Eingiifie  gemacht  worden,  um  den  Basedow  zu  heilen  und 
zwar  von  Leuten,  die  denselben  für  eine  wirkliche  Neurose  halten. 
Sie  verlegen  deren  Sitz  aber  nicht  ins  Gehirn,  sondern  in  den 
Sympathikus.  Der  Vertreter  ist  der  Franzose  Jaboulay.  Der  Sym- 
pathikus wird  bilateral  durchschnitten  und  exzidiert.  Der  Exophthal- 
mus und  die  Tachykardie  sollen  rasch  verschwinden  imd  die  Ver- 
grösserung  der  Schilddrüse  durch  Beeinflussung  der  sekretorischen 
Drüsennerven  beseitigt  werden.  Der  Plan  ist  mindestens  so  logisch  er- 
dacht, als  die  Angriffe  auf  die  Schilddrüse.  Die  Erfolge  sind  aber  nicht 
besser  als  bei  diesen  und  so  wenig  eine  Stütze  für  die  Neurosentheorie 
mit  Sitz  im  Sympathikus,  als  die  Ligaturen,  Resektionen  etc.  für  die 
Schilddrüsentheorie. 

So  sehen  wir,  dass  weder  die  Physiologie  noch  die  Pathologie, 
weder  Schilddrüsen-  noch  Sympathikusoperationen,  das  Dunkel  bisher 
gehoben  haben,  welches  über  dem  Wesen  des  Morbus  Basedowii  liegt. 
Speziell  was  die  Beziehungen  zur  Schilddrüse  betrifft,  hat  keine  Auf- 
klärung stattgefunden.  Wir  wissen  nur,  dass  Schwellung  der  Schild- 
drüse eines  der  drei  Kardinalsymptome  der  Krankheit  ist.  Die  patho- 
logisch-anatomischen Befunde  sprechen  auch  für  eine  ganz  spezifische, 
von  den  strumösen  Veränderungen  verschiedene  Hyperplasie  der  Drüse 
mit  vermehrter  Sekretion.  Dass  diese  aber  nicht  eine  Folge  der  Er- 
krankung sei,  dass  vielmehr  die  gestörte  Funktion  der  Schild- 
drüse das  eigentliche  Wesen  des  Morbus  Basedowii  bilde, 
dafür  fehlen  alle  und  jede  Beweise. 

IV. 

Die  Chondrodystrophia  foetalis,  der  Zwergwuchs  and 

der  endemische  Kretinismus  in  ihren  Beziehungen  unter 

sich  und  zur  Schllddrüsenfunktion. 

Von  Kaufmann  (69)  sind  bekanntlich  Fälle  von  fötaler  Chondro- 
dystrophia genau  untersucht  und  in  die  drei  EJassen  der  hypoplastischen, 
malacisclien  und  hyperplastischen  Form  eingeteilt  werden.  Wir  haben 
diese  bei  der  früheren  Besprechung  sowohl  mit  dem  Myxödem,  als 
auch  mit  dem  Zwergwuchs  von  Paltauf  (76)  und  mit  der  kretinischen 
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Degeneration  verglichen.  Wir  sind  dabei,  gestützt  auf  das  Verhalten  der 
Schilddrüse,  sowie  dasjenige  der  Weichteile  und  des  Knochenwachstums 
zum  Schluss  gelangt,  dass  die  Chondrodystrophia  foetalis  der  Ghondro- 
dystrophia  thyreopriva  und  dem  Myxödem  nur' ähnlich,  nicht  aber  mit 
ihr  identisch  sei.  Wir  haben  auch  den  Zwergwuchs  und  die  kretinische 
Degeneration  auseinandergehalten  und  dann  bemerkt,  dass  man  den 
Eindruck  erhalte,  als  ob  der  Zwergwuchs  das  Resultat  der  hypo- 
plastischen Chondrodystrophie,  die  kretinische  Degeneration  dagegen  das- 
jenige der  hyperplastischen  sei;  ob  dem  so  sei,  müssen  aber  weitere 
Untersuchungen  lehren.  Um  diesen  Gedanken  klar  zu  legen,  wurde  ein 
entsprechendes  Schema  gemacht.  (Ergebnisse  der  allgem.  Path.  u.  path. 
Anat.  1896.) 

Es  wurde  sodann  noch  die  kretinische  Degeneration  im  Vergleich 
zum  Myxödem  besprochen  und  nachgewiesen,  dass  weder  Verwandt- 
schaft noch  ätiologische  Beziehungen  bestehen.  In  Beziehung  auf  die 
Schilddrüse  lautete  der  Schlusssatz  dahin,  dass  weder  die  kretinische 
Degeneration,  noch  der  Zwergwuchs  und  die  Chondrodystrophia  foetalis 
in  ätiologischem  Zusammenhang  mit  der  Schilddrüsenfunktion  stehen. 

Seither  sind  nun  verschiedene  Arbeiten  erschienen,  welche  diese 
Frage  zum  Gegenstand  nahmen. 

Über  die  Chondrodystrophia  foetalis  liegt  eine  Dissertation  von 
B.  Schwendener  (85)  vor,  in  welcher  vier  neue  Fälle  beschrieben 
werden.  Alle  vier  Fälle  zeigen  mangelhafte  Knorpelwucherung  und  zwar 
drei  Fälle  die  hypoplastische  Form  der  Chondrodystrophia  foetalis  nach 
Kaufmann,  der  vierte  die  malacische.  Zwei  Fälle  haben  an  der 
Schädelbasis  vollkommene  Synostosen  und  zwar  zwischen  vorderem  und 
hinterem  Keilbein  und  zwischen  Keilbein  und  Hinterhauptsbein.  In 
einem  Falle  bestand  eine  Synostose  zwischen  dem  Sphenoideum  und 
dem  Hinterhauptsbein.  Im  vierten  Falle  bestand  keine  Verkuöcherung. 
Bei  allen  vier  Fällen  war  die  Schädelbasis  verkürzt  und  zwar  wegen 
ungenügendem  Längenwachstum  des  Tribasilare.  Die  Verkürzung  be- 
trifft namentlich  die  Entfernung  der  Nasenwurzel  von  der  Synchon- 
drosis  sphenooccipitalis.    Am  geringsten  war  dies  im  malacischen  Fall. 

Eine  Zusammengehörigkeit  mit  dem  Kretinismus  anerkennt  Schwen- 
dener nicht  und  zwar  aus  folgendem  Grunde:  Die  eingezogene  Nasen- 
wurzel der  Kretineu  infolge  Basilarsynostose  ist  bei  der  Chondrodystrophie 
nicht  immer  da;  sie  fehlt  aber  auch  mitunter  bei  Kretinen,  wie  ein 
Schädel  in  Bern,  der  Kretine  von  His  und  andere  zeigen.  Dann  glaubt 
Schwendener  mit  Langhans  (74,  75)  und  His  (67),  dass  bei  den  Kre- 
tinen die  kurzen,  unproportionierten  Röhrenknochen  nicht  vorkommen, 
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wie  bei  der  Chondrodystrophia  foetalis,  welchen  Irrtum  wir  später  be- 
richtigen werden.  Diese  Krankheit  sei  auch  eine  sporadische  ausser 
den  Eretinenendemieen  vorkommende.  Sie  sei  auch  stets  angeboren,  der 
Kretinismus  aber  nicht.  Am  schwersten  fällt  für  die  Ansicht  Seh  wen- 
deners ins  Gewicht,  dass  Langhans  an  den  Kretinenknochen  die 
Richtungszone  der  Knorpelzelle  weder  verschmälert  noch  ganz  fehlend 
fand  und  den  eingeschobenen  Perioststreifen  nie  antraf,  was  beides  für 
die  Chondrodystrophie  doch  ziemlich  charakteristisch  ist. 

Die  Schilddrüsen  der  vier  Fälle  von  Schwendener  wareu  im 
Vergleich  zu  denjenigen  anderer,  nicht  chondrodystrophischer  Föten, 
etwas  vergrössert.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  nur  beim 
malacischen  Fall  ein  Abweichen  von  der  Norm,  da  eine  Struma  vascu- 
losa  congenita  bestand.  Nichts  berechtigt  zur  Annahme,  dass  nicht  funk- 
tionsfähiges Schilddrüsengewebe  vorliege.  Trotzdem  die  Ähnlichkeit  der 
Knorpelveränderungen  bei  Chondrodystrophia  foetalis  und  thyreopriva 
sehr  gross  ist,  so  dass  Hofmeister  (68)  sie  identifiziert,  bestreitet 
Schwendener  die  Zusanunengehörigkeit,  auf  Grundlage  der  Befunde  in 
der  Schildrüse.  Diese  schliessen  auch  eine  Verwandtschaft  mit  dem  Myx- 
ödem aus,  dessen  Veränderungen  in  der  Haut  bei  den  vier  Fällen  nicht 
gefunden  wurden.  Die  exakten  Untersuchungen  von  Pineles  (78)  unter- 
stützen diese  Ansicht;  unter  keinen  Umständen  können  Chondrodystrophia 
foetalis  und  fötales  Myxödem  mehr  identifiziert  werden,  nachdem  er  den 
Mangel  der  Schilddrüse  als  Ursache  des  letzteren  nachgewiesen  hat. 

Die  Schilddrüsenbefunde  werden  von  Schwendener  auch  für  die 
Unabhängigkeit  der  Chondrodystrophia  foetalis  vom  Kretinismus  ange- 
führt. Sie  stimmen  nicht  mit  dem,  was  Kocher  (71)  als  Basis  des  Kreti- 
nismus gefordert  und  de  Quer v in  (81)  nachgewiesen  habe.  Wir  halten 
diese  Schlussfolgerung  für  unrichtig,  weil  absolut  kein  Beweis  vor- 
liegt, dass  gestörte  Schilddrüsenfunktion  dem  Kretinismus  zu  gründe 
liegt.  Wir  kommen  hierauf  bald  zu  sprechen.  Jedenfalls  aber  ist  durch 
die  Fälle  von  Schwendener  nachgewiesen,  dass  Störungen  des 
Knorpelwachstums  im  fötalen  Leben  nicht  nur  infolge  von 
Mangel  der  Schilddrüse  auftreten  können,  wie  beim  fötalen 
Myxödem  von  Pineles,  sondern  auch  bei  normaler  Schilddrüse 
infolge  noch  unbekannter  Ursache. 

Schwendener  erwähnt  alsdann  einige  Fälle  von  Chondro- 
dystrophie, welche  genügend  Lebensfähigkeit  hatten,  um  sich  zu  mikro- 
melen  Zwergen  zu  entwickeln  mit  geringen  Störungen  der  geistigen 
Fähigkeiten.  Es  sind  dies  die  22-,  27-  und  30  jährigen  Fälle  von  Cri- 
mail,  Bailly  und  Porak,   welche  schon  Kaufmann  hierher  zählte 
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und  drei  Fälle  von  Thomson  (86)  im  Alter  von  fünf  Monaten,  36  und 
39  Jahren.  Die  Einreihung  geschieht  auf  das  makroskopische  Verhalten 
<3es  Skelettes  hin. 

Schmidt  (84)  führt  als  spätere  Entwickelungsstadien  der  fötalen 
Chondrodystrophie  von  den  obigen  nur  Poraks  Fall  an,  ausserdem 
aber  einen  solchen  von  Hecker  (66)  (23jährig),  Parrot(77)  (7V»iährig) 
und  Friedenheim  (64)  (88 jährig). 

Er  kennt  vier  Formen  des  Zwergwuchses,  die  rhachitische,  die 
kurzgliederige  nicht  rhachitische,  die  kretinistische  und  die  wahre.  Wir 
verweisen  in  bezug  auf  diese  letztere  auf  die  interessante  Arbeit  von 
Kollmann. 

Schmidt  will  den  Zwergwuchs  als  kurzgliedrig,  nicht  rhachi tisch, 
mit  Ghondrodystrophia  foetalis  in  Verbindung  briogen,  aber  nur  dann, 
wenn  neben  den  übrigen  Wachstumshemmungen  des  Skelettes  Verkür* 
zung  der  Schädelbasis  besteht.  Er  scheidet  daher  den  oben  genannten 
Fall  von  Crimail  (58),  den  Fall  von  Charpentier  (59)  und  zwei  von 
Feldmann  (63)  aus. 

Den  wahren  Zwerchwuchs  (Nanosomie)  stellt  er  als  extrauterine 
Entwickelungshemmung  neben  den  Kretinismus  und  hält  die  Differential- 
diagnose in  vielen  Fällen  für  schwer.  Als  charakteristisch  hält  er  den 
proportionierten  kindlichen  Bau  des  Skelettes  mit  Ebenmass  der  Weich- 
teile, nebst  der  kindlichen  resp.  dem  Alter  entsprechenden  psychischen 
Funktion.  Er  betont  dabei,  dass  proportionierten  Bau  auch  die  Kretinen 
haben  können  und  dass  die  Psyche  der  Zwerge  sowohl  hoch  entwickelt, 
als  auch  auf  dem  Stande  vollständiger  Idiotie  gefunden  wurde.  Bei  den 
drei  bekannt  gewordenen  Sektionsbefunden  (Seh  aaf  hausen  (83),  Reck- 
linghausen (82),  Paltauf  (76))  von  18-,  49-  und  61iährigen  Zwergen  be- 
standen fast  sämtliche  Epiphysenknorpel  noch  und  ebenso  war  die  Spheno- 
occipitalnaht  noch  erhalten.  Die  Schädelbasis  ist  nach  Pal  tauf  zwerg- 
halt geblieben,  die  übrigen  Schädelteile  und  das  Gesichtsskelett  aber 
ungefähr  bis  zum  physiologischen  Abschluss  entwickelt.  Die  Gehör- 
knöchelchen sind  in  der  Grösse  solcher  von  Erwachsenen  entwickelt. 
Die  Ausweitung  des  Schädels  nach  der  Breite,  also  Hyperbrachycephalie, 
wird  als  kompensatorisch  betrachtet.    Die  Stirnnaht  war  offen. 

Das  knorpelige  Wachstumsmaterial  ist  bei  den  Zwergen  nach  Vircho  w 
(88)  nicht  aufgebraucht,  es  liegt  unverwendet  da.  Daraus  erklären 
sich  auch  die  Beobachtungen,  dass  ein  Zwerg  selbst  nach  abgeschlossener, 
physiologischer  Wachstumsperiode  wieder  zu  wachsen  anfangen  kann. 
Schmidt  findet,  gestützt  auf  diese  Beobachtungen,  keine  qualitativen 
und  keinen  durchschlagend  quantitativen  Unterschied  zwischen  diesem 
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Zwergwuchs  und  dem  kretinischen.  Die  Charakteristika  siud:  Gestörte 
Läugenwachstum  an  den  Epiphysenknorpeln  während  der  Wachstums- 
Periode  und  Persistenz  der  Knorpel  über  die  normale  Zeit  bis  ins  höhere 
Alter.  IQeinwuehs  und  Einziehung  der  Nase  sind  die  äusseren  Merkmale. 
Er  hält  es  für  schwer,  die  einzelnen  Fälle  einzureihen  und  für  unmög- 
lich, bei  den  wenigen  Angaben  über  Schilddrüsenstörungen  beim  Zwerg- 
wuchs Schlüsse  zu  ziehen.  Bei  den  Versuchen  mit  totaler  Entfernung 
der  Schilddrüse  haben  nun  besonders  Hofmeister  und  v.  Eiseis- 
berg bedeutende  Wachstumsstörungen  am  Skelett  beobachtet,  wenn  die 
Individuen  noch  jung  waren.  Sie  beruhen  auf  einem  gestörten  Ver- 
knöcherungsprozess  der  Epiphysenknorpel  und  der  Synostosen.  Wegen 
der  Ähnlichkeit  mit  der  fötalen  Chondrodystrophie  von  Kaufmann, 
wurde  derselbe  Ghondrodystrophia  thyreopriva  genannt.  Seither  sind 
nun  aber  sehr  genaue  Beobachtungen  über  die  Folgen  von  Schilddrüsen- 
mangel  auch  am  Menschen  gemacht  worden. 

Wir  verdanken  vor  allem  FriedrichPineles(78)  eine  lehrreiche 
Zusammenstellung  von  18  Fällen  der  Thyreoaplasie. 

In  acht  Fällen  von  hochgradigem  Myxödem  bei  Individuen,  die* 
im  Alter  von  V«  bis  11  Jahren  starben,  wurde  ein  kongenitaler 
Defekt  der  Schilddrüse  nachgewiesen.  Es  wurde  kein  Rest  einer 
Schilddrüse  gefunden,  die  etwa  durch  einen  Krankheitsprozess  zu  Grunde 
gegangen  wäre.  Pineles  nennt  diese  auf  kongenitalem  Schild- 
drüsenmangel basierende  Erkrankung  sehr  richtig  kongenitales 
Myxödem.  Den  acht  Fällen  mit  mikroskopischer  Untersuchung  der 
Schilddrüsenverhältnisse  reiht  er  dann  noch  12  andere  zusammenge- 
stellte Beobachtungen  an,  bei  welchen  der  Schilddrüsenmangel  nur  makro- 
skopisch konstatiert  war.  Überdies  stellt  Pineles  aus  der  Literatur 
noch  eine  Anzahl  von  Fällen  (9)  von  „sporadischem"  Kretinismus  zu- 
sammen, bei  welchen  die  Zeichen  des  Myxödems  nicht  so  hochgradig 
waren  und  die  Krankheit  etwa  im  5.-6.  Lebensjahr  anfing.  Die  meisten 
dieser  Fälle  stammen  aus  England  und  Belgien,  wo  das  Myxödem  über- 
haupt häufig  ist.  Pineles  nennt  sie  infantiles  Myxödem  und 
glaubt,  ätiologisch  hängen  dieselben  mit  dem  idiopathischen  Myx- 
ödem zusammen,  d.  h.  sie  beruhen  auf  Schilddrüsenatrophie.  Vom 
Kretinismus  trennt  Pineles  das  kongenitale  und  infantile  Myxödem 
scharf  ab. 

Fassen  wir  das  Resultat  dieser  Auseinandersetzungen  zusammen, 
so  ist  unser  Resum^  folgendes: 

1.  Wir  kennen  zur  Stunde  nur  eine  Störung  der  Schilddrüsen- 
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funktion  als  Erankheitsursacbe;  dies  ist  die  quaDtitative  Reduktion  bis 
zum  völligen  Aufhören. 

2.  Die  Ursache  derselben  ist  der  kongenitale  Mangel,  Atrophie 
oder  Ezstirpation  des  Organes. 

3.  Die  Folge  ist  das  Myxödem  und  die  Cachexia  strumipriva. 
Werden  unausgewachsene  Individuen  davon  betroffen,  so  tritt  zu  den 
Veränderungen  in  den  Weichteilen  und  Säftemassen  noch  eine  Störung 
des  Knochenwachstums. 

Wir  haben  nun  schon  oben  angeführt,  dass  gewisse  Beobachtungen 
dafür  sprechen,  dass  auch  vom  Nervensystem  aus  die  Schilddrüsen- 
funktion beeinflusst  werden  könne. 

Gewisse  Erscheinungen  beim  Basedow  sprechen  dafür.  Ähnliche 
Symptome  können  auch  erzeugt  werden,  wenn  dem  gesunden  Körper 
Schilddrüsensaft  oder  -Extrakt  etc.  durch  den  Magen  zugeführt  wird, 
nebst  der  normalen  Produktion  seiner  eigenen  Schilddrüse.  Man  hat 
hierin  ein  Zuviel  vermutet  und  den  Zustand  als  Hyperthyrea  erklärt. 

Da  die  Anschwellung  der  Schilddrüse  beim  Basedow  eines  der 
drei  Kardinalsymptome  ist,  so  brachte  man  diese  Krankheit  in  ätiolo- 
gischen Zusammenhang  mit  einer  gestörten  Schilddrüsenfunktion.  Wir 
haben  uns  über  die  Berechtigung  hierzu  oben  geäussert.  Im  weiteren 
sind  bei  der  kretinischen  Degeneration  in  der  schwersten  Form  Wachs- 
tumsstörungen des  Skelettes  konstatiert.  Weil  die  Schilddrüse  bei  der 
kretinischen  Degeneration  eine  grosse  Rolle  spielt  und  zwar  als  die  am 
weitesten  verbreitetste  und  gelindeste  Form  derselben,  so  hat  man  auch 
hier  die  gestörte  Schilddrüsenfunktion  als  Ursache  der  ganzen  Ent- 
artung angesprochen.  Wir  wollen  nun  untersuchen,  mit  welchem  Recht 
und  Erfolg. 

Die  kretinische  Wachsturasstörung  tritt  im  Gebiete  der  intensiven 
Kropfendemieen  auf  und  betrifft  vor  allem  die  Knochen  des  Kopfes, 
dem  sie  eine  ganz  eigene  Physiognomie  gibt.  Es  werden  in  zweiter 
Linie  aber  auch  die  Knochen  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  be- 
troffen. 

Da  Virchow  an  zwei  neugeborenen  Kretinen  eine  prämature  Syno- 
stose fand,  so  wurde  eine  zu  frühe  Verknöcherung  der  Knorpelfugen 
als  pathologisch-anatomische  Grundlage  angenommen.  Allerdings  hat 
Virchow  und  besonders  Klebs  (70)  schon  betont,  dass  eine  mangel- 
hafte Knorpelproliferation  ebenfalls  Schuld  sein  könne.  In  meiner  Arbeit 
über  den  endemischen  Kropf  und  seine  Beziehungen  zur  Taubstumm- 
heit und  zum  Kretinismus  (1883)  habe  ich  (pag.  60)  darauf  aufmerksam 
gemacht,  dass  schon  Niepec  und  Sahli   an    einem  Kretinenschädel 
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nach  dem  20.  Jahr  Keilbein  und  Grundbein  nicht  knöchern  verbunden 
fanden  und  dass  der  Schädel  des  24  Jahre  alten  Kretinen  Iseli  aus  der 
Bernersammlung,  den  ich  persönlich  mehrmals  untersuchte,  an  der 
Basis  eine  persistierende  Knorpelfuge  besitzt.  Ich  fasste  den  Vorgang 
bei  diesen  Fällen  so  auf,  dass  eine  eigene  „kretinische  Knorpelatrophie'' 
den  Stillstand  im  Längenwachstum  der  Schädelbasis  herbeiführe  und 
damit  die  beobachtete  Verkürzung  derselben.  £s  wurde  die  prämature 
Synostose  als  Kegel,  das  Offenbleiben  als  die  Ausnahme  betrachtet. 

Im  weiteren  betonte  ich  am  nämlichen  Ort,  dass  es  den  Anschein 
habe,  als  ob  nicht  alle  Knorpellager  gleichmässig  befallen  werden, 
sondern  in  erster  Linie  die  Basalknochen  des  Schädels  und  weniger 
häufig  die  Extremitätenknochen  und  Rumpfknochen.  Es  war  mir  auf- 
gefallen, dass  Kretinenköpfe  zuweilen  auch  auf  einem  ziemlich  wohl- 
gebildeten und  nicht  zwerghaften  Körper  sich  befinden. 

Bei  der  Besprechung  der  Chondrodystrophie  und  dem   Vergleich 
der   Formen   derselben   nach   Kaufmann   mit   den  Kretinenskeletten 
(Ergebnisse  der  allg.  Path.  und   path.  Anatomie  1896)  erhielt  ich   den 
Eindruck,  dass  die   hyperplastische   Chondrodystrophie  zum  Kretinen- 
schädel,  die  hypoplastische  zum  Zwergwuchs  führen   könnte.     Ich   be- 
tonte, aber  ausdrücklich ,  dass  weitere  Untersuchungen  lehren   müssen, 
ob  überhaupt  die  beiden  Formen  verschiedene  Prozesse  darstellen   und 
die  eine  wirklich  eine  endemische  Krankheit  sei.    Seither  sind  nun  die 
Arbeiten  von  Langhans  und  von  Wyss  (92)  erschienen,  welche  sich  mit 
der  Untersuchung  des  Kretinenskelettes  befassten.    Langhans  (75)  fand 
bei  einem  26 jährigen  Kretinen  die  Synchodrosis  sphenooccipitalis  noch 
vollständig   erhalten    und    die  Sutura   petroso-squamosa   ungewöhnlich 
stark   ausgesprochen.    Ausserdem  waren  erhalten  die  Epiphysenknorpiel 
der  Cristae  ilei,   eine  Synchondrose  am  Sternum,   das  Akromion  (3  cm 
knorpelig  persistierend),   die  Epiphysenknorpel  am  Ober-   und  Vorder- 
arm und  am  wenigsten   der  Femurkopf.     Bei  einem    14  Monate  alten 
Kretinen  war  neben  der  Synchondrosis  spheno-occipitalis  auch  noch  der 
Knorpel  zwischen  vorderem  und  hinterem  Keilbein  erhalten  und  in  den 
Epiphysenknorpeln  fanden   sich  noch  keine  Kerne.     Bei  den  übrigen 
vier  Fällen   war   noch    der  Epiphysenknorpel   der  Crista  ilei  erhalten, 
(32   Jahre),   sodann  Kuorpelreste  im  Femurkopf  (45  Jahre).     Bei   den 
zwei   Ältesten  (51   und   60  Jahre)   zeigte    sich    dichtere    Struktur    der 
Spongiosa  an  der  Epipbysenstelle  von  Oberschenkel,  Vorderarm  und 
Unterschenkel. 

Langhans  kommt  zum  Schluss:  „Dass  bei  keinem  Kretinen  eine 
prämature  Synostosis  irgend   einer  Knorpelfuge   nachgewiesen  sei   mid 
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<lass  das  Wachstum  der  knorpelig  yorgebildeten  Knochen  ein  gehemmtes, 
verlangsamtes  sei." 

Auf  Veranlassung  von  Langhans  hat  sodann  Robert  von 
AVyss  die  oben  erwähnten  Untersuchungen  über  die  Entwickelung  des 
Kretinenskelettes  durch  Röntgenbilder  gemacht  und  denselben  Körper- 
masse beigefügt.  Sie  betreffen  30  Individuen  im  Alter  von  7—55  Jahren, 
die  Mehrzahl  aber  (24)  ffiUt  in  die  Wachstumsperiode  vom  7. — 20.  Jahre. 
Seine  Resultate  führen  ihn  zum  Schluss,  dass  bei  allen  seinen  Fällen 
keine  Andeutung  von  vorzeitiger  Verknöcherung  vorhanden  sei,  weder 
in  der  Form  von  vorzeitigem  Auftreten  der  Knochenkeme,  noch  von 
frühzeitiger  Synostose.  Alle  untersuchten  Individuen  im  Entwickelungs- 
alter  oder  wenig  Jahre  darüber  zeigen  vielmehr  eine  Hemmung  in  der 
Yerknöcherung  des  knorpeligen  Skelettes.  Diese  Hemmung  ist  keine 
sehr  grosse  und  die  Ossifikation  gegenüber  der  Norm  nur  um  einige 
Jahre  verlangsamt. 

von  Wyss  hat  alsdann  noch  16  Fälle  von  Zwergen,  Idioten  und 
zweifelhaften  Fällen  im  Alter  von  10—61  Jahren  mit  verzögerter  Ver- 
knöcherung zusammengestellt.  Acht  derselben  unterscheiden  sich  von 
den  Krelinenskeletten,  welche  bisher  bekannt  wurden,  besonders  durch 
den  hohen  Grad  der  Wachstumshemmung,  von  Wyss  lässt  die  Frage 
offen,  ob  es  sich  um  Kretinen  oder  Zwerge  handelt.  Wir  stimmen  ihm 
heute  vollständig  bei  und  glauben  für  die  zukünftigen  Untersuchungen 
namentlich  die  Provenienz  der  Fälle  betonen  zu  müssen,  wie  auch 
M.  B.  Schmidt  es  tut. 

Da  wir  nun  wissen,  dass  sporadische  Formen  von  Chondro- 
dystrophie  vorkommen,  und  dass  daneben  endemisch  eine  Chondro- 
dystrophie  mit  gehemmten  Wachstum  sehr  häufig  ist,  so  müssen  wir 
vorab  strenge  nach  dieser  Richtung  trennen.  Wir  dürfen  nur  Fälle 
aus  dem  Gebiete  der  Kropfendemieen  der  kretinischen  Chondrodystrophie 
zuzählen.  Wir  dürfen  Dolegas,  Zwerg  aus  Leipzig,  der  ausser  der 
Einwirkung  des  endemischen  Miasmas  stand,  nicht  zu  den  Kretinen 
zählen.  Aber,  so  wird  man  mit  Recht  sagen,  dann  muss  auch  Vircho  ws 
Kretine  aus  BeAin  mit  der  prämaturen  Synostose  ausgewiesen  werden. 
Schon  M.  B.  Schmidt  bezweifelt  die  Richtigkeit  ihrer  bisherigen 
Qualifikation  und  mit  Recht,  wenn  nicht  festgestellt  wird,  dass  jener 
Fötus  aus  einer  Kretiuengegend  stammt. 

Es  wird  auch  dann  noch  vieler  Arbeit  brauchen,  bis  die  grossen 
Lücken  in  den  Beobachtungsreihen  ausgefüllt  sind.  Wir  kennen  zur 
Stunde  nicht  einmal  das  Skelett  des  ausgewachsenen  Kretinen  ganz  ge- 
nau; wir  treffen  auf  recht  grosse  Verschiedenheiten.     Von   sieben  mir 
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vorliegenden  Kreünenschädeln  zeigen  fünf  aus  unserer  Gegend  denselben 
kretinischeu  Typus  in  verschiedenen  Graden  mit  fest  verwadsseoer 
Fuge  und  der  charakteristischen  Ausweitung  infolge  Veränderung  der 
Basis  und  der  Schädelgrube.  Zwei  davon  aber  aus  Tölz  in  Oberbajem 
haben  Hyperbrachycephalie. 

An  einem  Schädel  steckt  ein  Schneidezahn  11  Dentition    noch  tief 
im  Knochen.     Dier  Verzögerung  der  Dentition,  auf  welche  bisher  wenig 
Gewicht  gelegt  wurde,  habe  ich  erst  vor  wenigen  Wochen    auch  bei 
einem  typischen  Exetinen  von  22  Jahren,  dann  aber  auch    bei    einem 
20jährigen  grazilen  Mädchen  mit  Zwergwuchs  gefunden,  aber  nicht  so 
vollständig  wie  z.  B.  an  jenem  Skelett  eines  18jährigen  Mädchens  mit  Er- 
haltung sämtUcher  Synchondrosen  und  Knorpelfugen,  das  ich  dem  Zwerg- 
wuchs zuschrieb.    Betrachte  ich  die  vorliegenden  Extremitätenknocfaen 
zweier  Kretinen,  so  hat  bei  einem  der  Femur  einen  ganz  kurzen  Hals 
mit  dem  schon  an  einem  anderen  früher  beobachteten  und  beschriebenen 
zusammengedrückten  Gelenkkopf,  wie  ihn  auch  Klebs  schon  beobachtet 
hat.     An   einem  anderen  dagegen  ist   der  Oberschenkelknochen    eher 
grazil  und  normal  gebaut.    Vergleiche  ich  sodann  die  Röntgogramme 
derjenigen  Individuen  aus  der  Wac&stumsperiode,  deren  Äusseres  ganz 
für  Zwergwuchs  spricht,  mit  denjenigen  eines  exquisiten  Kretinen   des- 
selben Alters,  so  finde  ich  bei  allen  dreien  die  Epiphysenknorpel   der 
Extremitätenknochen  erhalten.     Leider  ist  es  nicht  mögUch,  mit  dem 
Röntgenapparat  auch  den  Zustand   der  Schädelbasis  zu  eruieren   und 
wir  bleiben  dort  auf  die   Obduktionen  angewiesen.     Ich  werde  meine 
Präparate  nächstens  mit  Abbildungen  publizieren  und  gehe  daher  nicht 
näher  auf  die  Details  ein.     Zur  Zeit  dürfen  wir  jedenfalls  dahin  resü- 
mieren, dass  es  eine  kretinische  Chondrodystrophie  gibt,  die  wir  von 
den  anderen  Formen  noch  nicht  genau  trennen  können.  Soviel  aber  scheint 
doch  fest  zu  stehen,  dass  diese  Erkrankung  zu  ganz  typischen  Wachs- 
tumsstörungen des  Skelettes  führt  und  besonders  des  Schädels. 

Die  grösste  Bedeutung  dieses  letzteren  Momentes  hegt  sodann  darin, 
dass  durch  die  Wachstumshemmung  des  Schädels  das  Gehirn  geschädigt 
wird  und  zwar  ganz  besonders  die  Zentren  des  Gehöres,  der  Sprache 
und  bei  den  schwersten  Fällen  auch  des  Intellektes.  Es  lassen  sich 
denn  auch  ganz  gut  als  schwerere  Formen  kretinischer  Degeneration 
die  endemische  Taubstummheit  und  die  endemische  Idiotie  imter- 
scheiden.  Dabei  möchte  ich  nochmals  darauf  hinweisen,  dass  bei  der 
endemischen  Taubstummheit  die  Sprachstörungen  die  Gehörstörungen 
überwiegen,  der  Sprachmangel  also  in  erster  Linie  auf  primärer  Er- 
krankung der  Sprachzentren  beruht  und  erst  in  zweiter  auf  dem  Defekt 
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des  Gehöres.  Mau  IrifEt  viele  Taubstumme,  welche  bis  zum  6.-8.  Jahre 
xioch  einige  Wörter  sprachen,  dann  aber  total  stumm  wurden,  ohne 
dass  das  Gehör  ganz  zu  gründe  gegangen  wäre. 

Was  nun  die  Ätiologie  betrifft,  so  wurde  ziemlich  allgemein  an- 
genommen, dass  der  endemische  Kropf  durch  ein  organisches  Miasma 
entsteht,  das  auf  gewissen  geologischen  Schichten  der  Erdrinde  vor- 
kommt und  durch  das  Trinkwasser  in  den  Körper  gelangt.  Wo  die 
Wirkung  des  Miasmas  eine  intensive  ist,  also  mitten  in  den  stärksten 
Xropfendemieen,  da  treten  dann  auch  die  schwereren  Formen  der  Dege- 
neration, endemische  Taubstummheit  und  Idiotie  zutage. 

Kocher  (71)  hat  alsdann  eine  neue  Theorie  aufgestellt.  Nach  der- 
selben würden  die  schwereren  Formen  der  kretinischen  Degeneration, 
die  endemische  Taubstummheit  und  Idiotie  nicht  direkt  durch  das 
Miasma  der  Kropfgegend  erzeugt,  sondern  indirekt  durch  den  Kropf, 
also  die  leichteste  und  häufigste  Form  der  kretinischen  Degeneration. 
Gänzliche  Aufbebung  oder  schwere  Beeinträchtigung  der  Schilddrüsen- 
fuuktion  sei  die  Ursache  des  Kretinismus.  Diese  Störung  soll  schon 
im  intrautßrinen  Leben  beginnen.  Kocher  kennt  keinen  Kretin,  dessen 
Eltern  nicht  beide  mit  Kropf  behaftet  waren.  Für  die  Unrichtigkeit 
dieser  letzteren  Behauptung  stelle  ich  ein  kropfloses  Ehepaar  aus  dem 
Jura  an  der  Station  Buchs  bei  Aarau  zur  Verfügung,  dessen  Kind  auf 
der  Meermolasse  Kretin  wurde.  Die  Schilddrüse  des  Kindes  leidet  nach 
dieser  Theorie  nun  Schaden,  so  dass  das  Kind  in  einigen  Fällen  schon 
mit  angeborenem  Ejretinismus  auf  die  Welt  kommt  Dann  hat  der 
Ejropf  der  Mutter  die  meiste  Schuld  am  Unglück.  Wenn  aber  erst  nach 
Monaten  der  Kretinismus  auftritt,  dann  ist  vorwiegend  der  Vater  schuld. 
Im  extrauterinen  Leben  wirkt  nun  der  Schilddrüseuausfall  dege- 
nerierend und  macht  diese  Individuen  zu  Kretinen.  Werden  Erwachsene 
vom  Ausfall  betroffen,  sei  es  durch  Atrophie  der  Schilddrüse,  sei  es 
durch  operative  Entfernung,  so  entsteht  Myxödem  im  ersteren,  Cachexia 
strumipriva  im  letzteren  Falle. 

Als  Beweis  für  diese  Theorie  wurden  nun  die  Befunde  an  der 
Schilddrüse  bei  Kretinen  aufgeführt.  Kocher  hat  bei  32  Kretinen 
nur  dreimal  keine  Schilddrüse  gefunden;  in  den  anderen  Fällen  bestand 
eine  kropfige  oder  unveränderte.  Dann  wurde  bei  einem  Kinde  mit 
angeborener  Cachexia  strumipriva,  wie  Kocher  sagt,  oder  mit  kretini- 
schem Charakter  im  äusseren  Habitus  und  in  der  Gesichtsbildung  durch 
die  Autopsie  der  Mangel  der  Schilddrüse  festgestellt 

Hanau  (65)  hat  in  drei  Fällen  von  Kretinismus  hochgradige  Atro- 
phie der  Schilddrüse  gefunden  und   ebenso  de  Coulon  (60),  welcher 
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unter  Laug h ans  fünf  Kretinen  untersuchte.  Wir  betonen  ausdrücktet 
dass  hier  in  den  Fällen  von  Hanau  hochgradige  Atrophie  vorlag,  akr 
auch  noch  normales  Gewebe  vorhanden  war.  Darin  sieht  Hanau  tit: 
Unterschied  zwischen  Kretinismus  und  Myxödem;  beim  erstereu  bleii 
noch  etwas  Drüsensubstanz,  beim  letzteren  geht  sie  völlig  zu  grimdi 
Hier  wird  doch  wenigstens  anerkannt,  dass  Kretinismus,  Myxödem  un. 
Cachexia  strumipriva  nicht  identisch  sind. 

V.  Eiseisberg  (61)  fand  bei  13  Kretinen  zehnmal  E[ropf  und  dreh 
mal  ,,schien*'  die  Schilddrüse  zu  fehlen. 

Meine  zahlreichen  Untersuchungen  an  erwachsenen  Kretinen    (Er 
gebnisse  der  allg.  Path.  und  path.  Anatomie,  pag.  67)  zu  verschiedenec 
Zeiten,  an  verschiedenen  Orten  und  bei  verschiedenem  Alter  haben  er- 
geben, dass  meist  Struma  besteht  und  nur  selten  die  Schilddrüse  nicht 
zu  fühlen  ist;  dass  letzteres  ein  Beweis  für  ihr  Fehlen  sei,  dürfte  kaum 
ernsthaft  behauptet  werden,     v.  Eiseisberg  ignoriert  diese   Befunde 
und  ebenso  diejenigen  von  von  Wyss.     Die  röntgographischen  Unter- 
suchungen desselben    werden    zur  Lehre  der  Chondrodystrophie,    resp. 
des    verzögerten    Knochenwachstums    beigezogeu,    die   Schilddrüsen  be- 
fände aber  weggelassen.     Von  seinen  (v.  Wyss)  Kretinen  hatten    drei 
beiderseitige  und  vier  einseitige  normale  Schilddrüsen ,  ein  einziges  Mal 
wird  von  einseitiger  Atrophie  gesprochen  und  einmal  konnte   beider- 
seits  die    Schilddrüse   nicht   abgetastet    werden   und  viermal   war   auf 
einer   Seite   nichts  zu   fühlen.     Bei   allen   anderen    bestanden    Hyper- 
plasieen,  ein-  oder  beidseitig  oder  strumöse  Veränderung  mit  oder  ohne 
Knoten,  also  Kröpfe. 

Diese  Befunde  von   R.  von  Wyss  sprechen  nun  doch  nicht  für 
den    Mangel    der   Schilddrüse.      Die   Befunde    an    operativ    entfernten 
Schilddrüsen   von  Kretinen  aber  werden   einfach   aus   der   Diskussion 
weggelassen.    Ich  habe  schon  früher  mitgeteilt,  dass  ich  in  kropfig  ent- 
arteten Schilddrüsen  von  Kretinen  vollständig  normales  Schilddrüsen- 
gewebe in  genügender  Quantität  habe  nachweisen  können.     Auch  seit- 
her sind   mir   solche   Fälle    vorgekommen.    Bei   einem   Kretinen  von 
49  Jahren  fand  sich  eine  Schilddrüse  von  ungefähr  normaler  Grösse; 
die    mikroskopische    Untersuchung    ergab    bei    derselben    embryonalen 
Charakter,  reichlich  Bindegewebe,  im  Lumen  der  Schläuche  aber  kolloide 
Substanz. 

Bei  einem  Mädchen  von  21  Jahren,  mit  noch  nicht  verknöcherten 
Epiphysen,  welches  ich  wegen  seines  grazilen  nichts  weniger  als  kreti- 
nischen Baues  zum  Zwergwuchs  stelle,  musste  die  Struma  operiert 
werden.      Das   enukleierte    Gewebe   derselben   ergab:   Bilder   von  sehr 
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Pirühen  Entwickelungsstadien,  undifferenzierte  Zellenmassen ,  höchstens 
in  den  Randpartieeu  kleine  Drüsenschläucbe,  jedoch  mit  unvollständig 
eotwickeltem  Drüsengrund.  Kolloidmassen  fehlen.  (Kollmann,  Basel). 
Dass  die  Kretinen  noch  normal  funktionierendes  Schilddrüsengewebe 
Yiaben,  beweisen  unumstösslich  zwei  meiner  Operationsfälle  und  der- 
jenige von  Poncet  (79). 

Eine  von  mir  operierte  Kretine  erkrankte  an  Myxödem,  nachdem 
ilire  Schilddrüse  entfernt  war  und  heilte  zweimal  vorübergehend  durch 
Itnplantation  vom  Myxödem.  Poncets  Kretin  bekam  nach  der  Kropf- 
operation deutliche  Symptome  von  Kachexie,  welche  durch  Jodothyriu 
gebessert  wurden. 

Ein  zweiter  von  mir  operierter  Kretin  von  35  Jahren  starb  an 
schwerer  Kachexie  mit  Tetanie,  obschon  wir  ihm  Schilddrüsensubstanz 
beibrachten  und  sowohl  unter  die  Bauchdecken  als  auch  in  ^ie  Bauch- 
höhle je  die  Hälfte  einer  Hundeschilddrüse  einpflanzten.  Die  Sektion 
zeigte  Pneumonie,  wie  ich  sie  nach  der  Kropf  Operation  bei  Basedow- 
kranken  schon  beobachtet  hatte. 

Diese  Beobachtungen  sind  nun  doch  sicher  unumslössliche  Be- 
weise, dass  es  den  drei  Kretinen  nicht  an  funktionierendem 
Schilddrüsengewebe  fehlte.  Wie  helfen  sich  nun  da  die  An- 
hänger der  „thyreoidalen  Theorie  des  Kretinismus"? 

Sie  vergessen  vorerst  ganz,   dass  ihr  Hauptvertreter  Kocher  be- 
hauptet:   so  lange  noch  gesunde  Schilddrüseusubstanz  vorhanden  und 
erhalten  sei,  habe  der  Kropf  mit  dem  Kretinismus  nichts  zu  schaffen, 
(von  Wagner,  und  von  Eiseisberg).    Sie  erklären,  der  Kropf  habe 
immer  noch  Teile  von  funktionierendem  Schilddrüsengewebe  und  glau- 
ben   mit    Hanau    die  Tetanie  nach   der   Exstirpation   einer  kropfig 
entarteten  Schilddrüse  sei  wie  eine  Urämie  nach  doppelseitiger  Exstir- 
pation von  Nieren  mit  chronischer  Nephritis.     Sie  verlassen   also  die 
Athyrea  und  nehmen  eine  Hypothyrea  an.    Beweise  für  diese  werden 
aber  absolut  keine  gebracht.     Bis  solche  da  sind ,  habe  ich  mit  einem 
Gegner  nichts  mehr  zu  tun,   welcher  sich  nicht  scheut,   einfach  den 
Kretinismus    einer  meiner  Fälle  in  Frage   zu   zieheu   und   sich   nicht 
schämt,  die  beiden  unbequemen  Kropfoperationen  an  Kretinen  mit  un- 
glücklichem   Ausgang    „als    Bircherische    Experimente''     zu    taxieren. 
(Wagner  von  Jauregg  (91)).   Ich  enthalte  mich  auch  jeder  kritischen 
Beleuchtung  seiner  gerühmten  Resultate  der  Schilddrüsenfütterung  bei 
Kretinen,   die  sogar  Nabelbrüche  heilt  und  die  Genitalien  entwickelt. 
Jedenfalls  wird  die  staatliche  Sanilätsverwaltung  Österreichs  weder  auf 
seine  Schilddrüsenfütterungeu  eintreten,  noch  auf  Verabreichung  von  Jod 
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durch  das  Salzmonopol  an  die  Leute  der  Kropf-  und  BLretinengegenden, 
trotzdem  das  Jod  nach  seinen  Erfahrungen  bei  Kretinen  ebenso  gat 
wirkt.  So  liegen  vorderhand  nur  Beweise  vor,  dass  die  Kretinen,  wie 
die  Kropfigen,  funktionierendes  Schilddrüsengewebe  besitzen.  Für  eine 
Athyrea  als  Ursache  der  kretinischen  Chondrodystrophie  sind  so  wenig 
Beweise  vorgebracht,  als  für  eine  Hypothyrea.  Auch  die  Tabelle  von 
R.  V.  Wyss,  welche  Zwerge,  Idioten  und  zweifelhafte  Fälle  von  ver- 
spätetem Knochenwachstum  enthält,  hat  nur  einen  einzigen  Fall  (Kretine 
Bernard),  bei  welchem  angegeben  ist,  dass  die  Schilddrüse  gefehlt  habe. 
Alle  anderen  Angaben  nennen  die  Schilddrüse  sehr  klein,  hyperplastisch 
und  strumös.  Alle  diese  Befunde  sind  aber  zugleich  ein  Beweis,  dass 
endemischer  Kretinismus  und  Myxödem  nicht  identische  Prozesse  sind. 
Dass  das  letztere  auf  Mangel  der  Schilddrüsenfunktion  beruht,  bezweifelt 
wohl  niemand;  viele  aber  mengen  Myxödem,  sporadischen  und  ende- 
mischen Kretinismus  gerade  ihrer  Theorie  zu  Liebe  durcheinander, 
statt  durch  Trennung  aufklärend  zu  wirken. 

Überblicken  wir  nochmals  die  Resultate  der  neueren  Arbeiten 
über  Chondrodystrophieen,  so  müssen  wir  folgendes  konstatieren: 

I.  Es  gibt  im  intrauterinen  und  extrauterinen  Leben  Chondrody- 
strophieen, die  wir  in  sporadische  und  endemische  trennen  müssen. 

IL  Als  Ursache  ist  bei  den  sporadischen  Formen  ein  kongenitaler 
Mangel  der  Schilddrüse  (kongenitales  Myxödem  P ine  1  es),  eine  Atrophie 
der  Schilddrüse,  infantiles  Myxödem  (nach  Pineles)  und  der  W^all 
der  Schilddrüse  durch  Operation  bei  unausgewachsenen  Tieren  (Hof- 
meister, von  Eiseisberg)  zu  betrachten. 

IIL  Bei  der  endemischen  Chondrodystrophie  (Kretinismus)  wirkt 
allem  nach  ein  Miasma  als  degenerierendes  Agens. 

Was  nun  speziell  die  Schilddrüsenfunktion  als  Krankheitsursache 
betrifft,  so  stellt  sich  unser  Wissen  nach  Abzug  der  Hypothesen  folgender- 
massen: 

1.  Die  Schilddrüse  liefert  dem  Körper  ein  zur  Regulierung  des 
Stoffwechsels  nötiges  Sekret.  Als  dieses  ist  sehr  wahrscheinlich  das 
jodhaltige  Kolloid  zu  betrachten,  welches  aus  den  Follikeln  in  die  Blut- 
bahnen  übergeht. 

2.  Von  Störungen  der  Funktion  sind  bis  jetzt  nur  quantitative 
Veränderungen  bekannt: 

a)  Vollständiges  Fehlen  der  Funktion,  infolge  von  Agenesie,  führt 
zum  kongenitalen  Myxödem  und  plötzliches  Aufheben  derselben  durch 
Entfernung  des  Organes  zur  Cachexia  strumipriva  und  Wachstums- 
Störungen  und  Tetanie. 
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b)  Atrophie  mit  konsekutiver  und  progressiver  Abnahme  führt  zum 
idiopathischen  Myxödem. 

c)  Beim  Morbus  Basedowii  scheint  die  Funktion  der  Schild- 
drüse gesteigert  zu  sein.  Wahrscheinhch  ist  dies  aber  eine  Folge  und 
nicht  die  Ursache  der  Krankheit,  die  als  allgemeine  Neurose  zu  be- 
trachten ist. 

3.  Bei  der  kretinischen  Degeneration  mit  ihren  hyperplastischen 
Umwandlungen  des  Schilddrüsengewebes  und  ihren  Wachstumsstörungen 
des  Skelettes  ist  keine  Änderung  der  Schilddrüsenfunktion  nachge- 
wiesen und  kann  eine  solche  daher  auch  nicht  als  £j*ankheitsursache 
betrachtet  werden ;  ebensowenig  bei  Chondrodystrophieen  mit  Zwergwuchs. 
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Aufgabe  darin  besteht,  eine  Anhäufung  von  Säure  im  Organismus  zu 
verhindern. 

Nach  verschiedenen  Richtungen  hat  Gabbi  (6)  das  urämisdie 
Blut  bei  künstlich  urämisch  gemachten  Kaninchen  und  Hunden  unter- 
sucht, die  sich  zum  Teil  mit  den  eben  berichteten  Beobachtungen  decken. 
Er  fand  Herabsetzung  des  Hämoglobingehaltes,  Verminderung  der  Zahl 
der  roten  Blutkörperchen,  Zunahme  der  weissen;  Erhöhung  des  spezi- 
fischen Gewichtes,  Verminderung  der  Blutalkalesceuz,  keine  Veränderung 
der  osmotischen  Blutkonzentration,  Vermehrung  des  Trockenrückstandes 
und  der  festen  Substanzen,  Vermehrung  des  Globulins,  Verminderung 
des  Serum-Albumins  und  des  Eiweissquotienten.  Auch  eine  Erhöhung 
der  bakteriziden  Wirkung  gegen  Typhusbacillen  glaubte  er  nachgewiesen 
zu  haben.  Gabbi  hat,  was  gleich  hier  miterwähnt  werden  soll,  auch 
anatomisch  das  Nervensystem  von  Urämischen  untersucht.  Elr  fand 
Chromatolyse,  homogene  Verwandlung  der  Nervenzellenkeme.  Ebenso  hat 
de  Grazie  (8)  Chromatolyse  der  Ganglienzellen  beobachtet.  Acquisto 
und  Pusateri  (1)  fanden  bei  Tierexperimenten,  in  denen  urämisch  ge- 
machte Hunde  die  Operation  um  68—96  Stunden  überlebten,  in  Hirn- 
rinde und  Rückenmark  die  Nervenfortsätze,  die  Neuroglia  und  die  peri- 
zellulären und  perivaskulären  Lymphräume  ohne  Veränderungen.  Die 
Protoplasmafortsätze  der  Hirnrinde  zeigten  mehr  oder  weniger  variköse 
Atrophie.  Die  Ganglienzellen  fanden  sie  ebenfalls  alle  chromatolytisch 
verändert.  Die  chromatische  Substanz  war  in  runde  Körperchen  zer- 
fallen, bald  nur  im  Zentrum,  bald  bis  zu  den  Fortsätzen.  Die  peri- 
nukleare Zone  war  homogen  verwandelt.  Ähnlich  verhielten  sich  die 
Zellen  im  Rückenmark. 

Mit  der  Giftwirkung  bestimmter  chemischer  Veränderungen  im 
Blut  beschäftigen  sich  einige  Arbeiten.  Bohne  (4)  hat  das  Kochsalz 
als  Ausgangspimkt  der  urämischen  Erscheinungen  einem  näheren  Stu- 
dium unterworfen.  Er  fand,  dass  verhältnismässig  geringe  Kochsalz- 
mengen  bei  subkutaner  Einspritzung  direkt  giftig  wirken,  klonische 
und  tonische  Zuckungen  verbunden  mit  komaähnlichen  Zuständen  und 
herabgesetzter  Atmungstätigkeit  erzeugten.  Er  fand  ferner  bei  urämi- 
schem und  carcinomatösem  Koma  die  Chlorausscheidung  bedeutend 
herabgesetzt.  Das  Chlor  soll  nach  seiner  Ansicht  in  der  Leber  aufge- 
stapelt bleiben.  Er  verglich  die  Lebern  von  in  carcinomatösem  und 
urämischem  Koma  verstorbenen  Menschen  mit  drei  Lebern  von  an 
anderen  Krankheiten  verstorbenen  Patienten  und  fand  den  Chlorgehalt 
bei  den  ersteren  viermal  so  gross  wie  bei  den  letzteren. 

Über  den  Wasser-  und  Alkaligehalt  des  Blutes  hat  ferner  W.  Bruner 
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(ö)    Untersuchungen    angestellt.     Der   Wassergehalt   des   Blutes   wurde 
durch  Trocknung  des  Blutes  sowohl  im  Gesamtblut  wie  im  Serum  und 
Blutplasma  festgestellt.    Ausserdem  wurde  häufig  der  Gehalt  an  Kali 
nnd  Natrium  ermittelt.    Es  zeigte  sich,  dass  bei  der  Nephritis  eine  Ver- 
dünnung des  Blutes  fast  regelmässig  zu  konstatieren  ist  und  zwar  am 
sichersten  und  deutlichsten  bei  Fällen  von  Urämie.    Ganz  unabhängig 
davon,  ob  der  Kranke  grosse  oder  kleine  Ödeme  hatte,  ob  er  geringe 
oder  bedeutende  Mengen  Harn  ausschied,  unabhängig  vom  Grade  der 
Albuminurie  waren  die  ausgesprochenen  Symptome  der  Urämie  von  be- 
deutender Blutverdünnung  begleitet,  sodassBruner  von  einem  wahren 
Ödem  des  Blutes  bei  Urämie  spricht.  Der  Kaligehalt  des  Blutes  erwies  sich 
bei  hydrämischen  Nephritikem  konstant  niedriger,  dagegen  konnte  unter 
14  Nephritisfällen  kein  einziges  Mal  eine  bedeutende  Zunahme  des  Kali- 
gehaltes konstatiert  werden,  auch  nicht  in  den  Fällen  von  Urämie  mit 
hochgradiger   Blutverdünnung,   bei   denen  das  Plasmavolumen  grösser 
als  in  der  Norm  war. 

Mehr  noch  als  die  chemischen  Veränderungen,  die  das  Blut  er- 
leidet, sind  die  physikalischen  Verhältnisse  des  Blutes  Gegenstand 
interessanter  Untersuchungei^  gewesen.  Die  physikalisch-chemischen  For- 
schungen, die  sich  mit  den  osmotischen  Verhältnissen  des  Blutes  und 
der  Körpersäfte  in  den  letzten  zehn  Jahren  mehr  oder  weniger  erfolg- 
reich beschäftigt,  haben  natürlich  besonders  zur  Untersuchung  über 
diese  Verbältnisse  bei  Nephritis  und  Urämie  angeregt.  Die  ersten 
Untersuchungen,  die  sich  des  näheren  mit  den  Beziehungen  zwischen 
den  physikalischen  Verhältnissen  von  Harn  und  Blutserum  einerseits 
und  Urämie  andererseits  beschäftigen,  rühren  von  v.  Koranyi  (12)  her. 
Koranyi  fand  bei  Urämie  die  molekulare  Konzentration  des  Blut- 
serums meistens  erhöht.  Er  hält  die  Zunahme  des  osmotischen  Drucks, 
der  aber  auch  den  nicht  urämischen  Nephritikem  zukommt,  für  eine 
Funktion  der  Niereninsuffizienz.  Je  höher  diese  Steigerung  zunimmt, 
um  so  schwerer  ist  der  Patient  krank,  —  doch  könne  in  ganz  schweren 
Formen  auch  ein  Absinken  der  Konzentration  stattfinden.  Über  den 
ätiologischen  Zusammenhang  zwischen  Urämie  und  molekularer  Konzen- 
tration spricht  er  sich  nicht  bindend  aus. 

Die  erste  ausführliche  Arbeit,  die  sich  mit  der  Konzentration  des 
Harns  und  Blutes  bei  Nierenkrankheiten  gerade  im  Hinblick  auf  die 
Urämie  beschäftigt,  rührt  aus  dem  medizinisch -klinischen  Institut  in 
München  von  Lindemann  (12)  her.  Lindemann  fand  in  seinen  Unter- 
suchungen bei  Nierenkrankheiten  stets  eine  Konzentrationsverminderung 
des  Harnes  gegenüber  den  normalen  Verhältnissen,  also  eine  £Iimina- 
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tion  von  verhältnismäesig  viel  Wasser  und  wenig  festen  Stofifen.      Dir 
Frage,  inwieweit  sich  diese  Anomalie  auch   in   den  KonzeiitratioDsver- 
hältnissen  des  Blutes  hei  Nierenkranken  bemerkbar  macht,   lag  daher 
nahe.    Lindemann  bestimmte  den  Gefrierpunkt  im  Serum  des  Ader- 
lassblutes.    Die  Resultate   der   Bestimmungen,   die   anscheinend    ohcc 
Fehler  gemacht  wurden,  zeigen  einen  auffallenden  Unterschied    in  deL 
Werten  des  Blutserums  bei  Kranken,  die  an  Nephritis  ohne    Urämk 
litten  und  von  solchen,  bei  denen  dieser  Zustand  vorhanden   war.     B^ 
den  ersteren  sind  durchweg  Werte  innerhalb  der  normalen    Grenzen. 
bei  den  letzteren  beträchtlich  höhere.     Die    GefrierpunktsemiedrigoDg 
des  normalen  Blutserums  beträgt  bekanntlich  0,56^.    Die  von  Liinde- 
mann  gefundenen  Werte  bei  Urämie  erreichen  die  Höhe  von  0,65  bis 
0,70^.     In   Übereinstimmung  damit   befinden   sich   die  Resultate    yol 
Blutuntersuchungen  bei  urämisch  gemachten  Hunden,  denen  die  Harih 
leiter  unterbunden  worden  waren.    Auch  hier  erreichten  die  Werte  eine 
Höhe  von  0,73^.     Diese  Zunahme  des  osmotischen  Druckes,   die  also 
den    Ausdruck    einer    Konzentrationserhöhung   des   Blutserums    bildet 
steht  nicht  im  Widerspruch  mit  den  Angaben  über  den  Wassergehalt 
des  Blutes  bei  Nierenleiden  und  Urämie,  die  (s.  o.),  durch  die  Brun  er  sehen 
Untersuchungen   eine   neue  Bestätigung  gefunden    haben.      Denn    der 
Wassergehalt  des  Blutes  wurde  hier  nach  spezifischem  Gewicht  taxiert 
und  nach  dem  Trockengehalt  berechnet.     Diese  beiden  Grössen  werden 
hauptsächlich   durch  den  Eiweissgehalt  des  Blutserums  bestimmt,   der 
für  den  osmotischen   Druck  absolut  bedeutungslos  ist.     Lindemann 
sucht  nun  seinen  Befund  mit  den  bisher   über  das  Zustandekommen 
der  Urämie  bestehenden  Theorieen  in  Einklang  zu  bringen.     An   sich 
unschädliche    Stoffe    können    durch    Vermehrung   ihrer    Konzentration 
ihrer  Lösungen  schädlich  wirken,  wie  Untersuchungen  mit  Salzinjektionen 
zeigen.     Die  Ergebnisse  dieser  Untersuchungen  sind  folgende:  Das  ein- 
gefügte Salz  fängt  sofort  nach  Beginn  der  Injektion  an  das  Blut  wieder 
zu  verlassen.     Es  kann  daher  zu  einer  Vermehrung  der  Salze  im  Blute 
nur  dann  kommen,  wenn  entweder  sehr  rasch  injiziert  wird,  oder  wenn 
so  grosse  Mengen  injiziert  werden,  dass  die  Gewebe  des  Körpers  in  die 
das  eingeführte  Salz  abgegeben   wird,    nicht  mehr   davon   aufnehmen 
können,  weil  sie  schon  das  Maximum  der  aufnehmbaren  Mengen  er- 
reicht haben.    Dabei  bestehen  wahrscheinlich  Unterschiede  zwischen  den 
einzelnen  Substanzen,   die  zur  Injektion  gelangen.    Mit  jenen  aus  dem 
Blute  verschwindenden  Stoffen  verlassen  zugleich  andere  zur  normalen 
Zusammensetzung  des  Blutes  gehörige  Bestandteile  dasselbe,   worunter 
namentlich  Eiweiss,  wie  die  Versuche  vonKlikowicz  (11)  und  Harn- 
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bürg  er  (9)  zeigen.    Das  Blut  wird  dadurch  ärmer  an  trockenen  Sub- 
stanzen, also  scheinbar  wasserreicher.    Mit  diesen  experimentellen  Tat- 
sachen stünden  nun  die  klinischen  bei  Urämie  gefundenen  im  Einklang. 
Zunahme  des  osmotischen  Druckes,  Zunahme  des   Wassergehaltes  und 
Abnahme  des  Eiweissgehaltes  (Brunn er),   Vermehrung  des  Kochsalz- 
gehaltes (Bohne  s.  oben).     Manche  Eigentümlichkeiten   in  dem  Auf- 
treten   und  Verlaufe  der  Urämie   lassen   sich   gleichfalls   so   erklären. 
Dass  dieser  Zustand  doch  relativ  selten  bei  den  entsprechenden  Nieren- 
erkrankungen beobachtet  wird,  sei  verständlich,  da  das  Blut  sich  in 
weitgehendem  Masse  der  angehäuften  Stoffe  zu  entledigen  vermag  und 
seine  molekulare  Konzentration  mit  grosser  Zähigkeit  festzuhalten  be- 
strebt ist.    Bei  gleichzeitig  bestehendem  Ödem  ist  eine  Elimination  der 
eich  anhäufenden  StofEe  aus  dem  Blute  noch  reichlicher  möglich.    Eben- 
so lässt  sich  die  Tatsache,  dass  langdauernde  Anurie  ohne  Urämie  be- 
stehen kann,  dadurch  erklären,  dass  auch  ohne  Entleerung  des  Harnes 
die    Retentionsstoffe    anderweit   abgelagert    und    unschädlich    gemacht 
werden.    Im  allgemeinen  ist  also  die  Konzentration  des  Blutserums  bei 
Nierenentzündung  eine  normale,  so  lange  keine  urämischen  Symptome 
bestehen.    Tritt  Urämie  ein,  so  ist  die  molekulare   Konzentration  des 
Blutserums  erhöht  und  in  dieser  Erhöhung  des  osmotischen  Druckes  findet 
Lindemann  den  „allgemeinen  Ausdruck  der  bestehenden  Störung  bei 
Urämie". 

Erschöpfender  sind  diese  Fragen  neuerdings  von  Hermann 
S  trau  SS  (15)  studiert  und  in  einer  Monographie,  die  sich  mit  der  Ein- 
wirkung der  chronischen  Nierenentzündung  auf  die  Blutflüssigkeit  be- 
schäftigt, niedergelegt  worden.  Auf  diese  Arbeit  sehen  wir  uns  veran- 
lasst, genauer  einzugehen,  wenn  auch  nicht  alle  hier  wiederzugebenden 
Tatsachen  direkte  Schlüsse  auf  das  Zustandekommen  der  Urämie  zu- 
lassen. S  trau  SS  machte  das  Blutserum  und  die  Transsudate  bei  den 
verschiedenen  klinischen  Formen  der  Nephritis  zum  Gegenstand  ausge- 
dehnter, lange  fortgesetzter  Untersuchungen,  deren  Einzelheiten  hier  zum 
Teil  wiedergegeben  werden  sollen.  Er  bestimmte  zunächst  den  nicht  an 
Eiweiss  gebundenen  Stickstoff,  von  ihm  RetentionsN.  bezeichnet,  ferner 
den  Gehalt  an  Harnsäure,  an  Ammonium  und  Kochsalz,  ausserdem  die 
molekulare  Konzentration  durch  Gefrierpunkts-Erniedrigung  und  schliess- 
lich den  im  Tierexperiment  zutage  tretenden  Toxizitätsgrad.  Es  er- 
gab sich:  Der  Retentions-N.,  dessen  normaler  Wert  bis  zu  ca.  20—35  mg 
auf  100  ccm  Flüssigkeit  lag,  zeigte  bei  den  Fällen  von  sogenannter 
chronischer  parenchymatöser  Nephritis  eine  geringe  (40  mg)  bei  den 
Fallen  von  chronisch  interstitieller  Nephritis  eine  beträchtliche  Zunahme 
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(Durchschnittswert  85  mg).  Das  Vorhandensein  von  Urämie 
steigert  die  Werte  beträchtlich.  Die  Werte  für  Harnsäure 
Stickstoff  erfuhren  gleichfalls  eine  Erhöhung,  vorwiegend  bei  chroniscber 
interstitieller  Nephritis  und  Urämie.  Ebenso  schien  die  Uräniie  die 
Werte  für  den  Ammonium -Stickstoff  in  die  Höhe  zu  treiben.  Die 
Mischung  der  stickstoffhaltigen  Bestandteile  die  normal  in  dem  Ver- 
hältnis gefunden  wurde,  dass  ungefähr  75  ^/o  davon  auf  den  Harnstoff- 
N.,  ca  b^lo  auf  den  Ammonium -N.  und  17,5 ®/o  auf  den  sogenannte 
N.-Rest  entfallen,  erfuhr  fast  nur  bei  der  Urämie  eine  auffallende  Ände- 
rung im  Sinne  einer  Vermehrung  des  Ammonium-Stickstoffes. 

Das  physikalisch-chemische  Verhalten  der  Blutflüssigkeiten  ergibt 
auch  bei  S  trau  SS  in  den  Fällen  von  Urämie  eine  Erhöhung  der  ^lolekI^ 
lären  Konzentration  des  Blutes  bis  zu  einer  Gefrierpunktsemiedrigung 
von  0,60  und  mehr.  Dieser  Befund  aber  war  nicht  konstant  und 
es  war  vor  allem  kein  Parallelismus  zwischen  der  Höhe  der  molekularen 
Konzentration  und  der  Intensität  der  urämischen  Erscheinungen  in 
seinen  Fällen  zu  beobachten.  Bei  sämtlichen  Formen  von  chronischer 
parenchymatöser  Nephritis,  die  ja  auch  weniger  zur  Urämie  neigen, 
sind  nennenswerte  Erhöhungen  der  molekularen  Konzentration  selten, 
sie  kommen  fast  nur  bei  den  Formen  chronischer  interstitieller  Ne 
phritis  vor.  Bei  der  Urämie  ist  eine  Erhöhung  der  molekularen  Kon- 
zentration die  Regel  und  ein  in  normalen  Grenzen  liegender  Wert 
die  allerdings  vorkommende  Ausnahme.  Demnach  ist  diese  Vermeh- 
rung des  osmotischen  Druckes  eine  häufige  Begleiterscheinung,  aber 
nicht  die  Ursache  der  Urämie.  Das  die  Urämie  erzeugende  Gift  ist 
meist  bei  solchen  Personen  zu  finden,  bei  welchen  auch  andere  auf 
die  Gefrierpunktserniedrigung  einwirkende  Stoffe  in  abnorm  reich- 
lichem Masse  vorhanden  sind.  Sie  hat  mit  der  Ätiologie  der  Urämie 
nach  Strauss  direkt  nichts  zu  tun,  kann  indessen  praktisch  inso- 
fern eine  Bedeutung  haben,  als  sie  ein  Zeichen  dafür  darstellt,  dass  es 
in  dem  betreffenden  Falle  zu  einer  Retention  von  toxischen  Bestand- 
teilen gekommen  ist,  aber  nur  im  Zusammenhange  mit  bestimmten 
klinischen  Erscheinungen  kann  die  Diagnose  darauf  gestellt  werden, 
dass  im  konkreten  Falle  auch  eine  Retention  der  Urämie  erzeugenden 
Giftstoffe  vorliegt.  Denn  die  molekulare  Konzentration  des  Blutes  kann 
erheblich  gesteigert  werden,  ohne  auch  nur  eine  Spur  von  urämischen 
Erscheinungen  zu  erzeugen,  z.  B.  durch  Veränderung  der  Nahrungs- 
bedingungen. Nagelschmidt  (16)  hat  auf  Veranlassung  von  Strauss 
bei  gesunden  und  nephritischen  Tieren  den  Gefrierpunkt  bis  um  0,82 
herabgesetzt,  nebenbei  waren  hier  noch  erhebliche  Kochsalzretentionen 
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vorhanden.    Ferner  hat   auch   Strauss    bei   anderen    Krankheitsfällen 
(einen  akuten  Giehtanfall  und  bei  chronischer  Bleivergiftung)  den  Ge- 
frierpunkt annähernd  ohne  Urämie  ebenso  stark  erniedrigt  gefunden. 
Interessante  Beziehungen  bestehen  zwischen  der  molekularen  Blutkon- 
zentration und  dem  chemischen  Verhalten  des  Blutes.    Bei  den  Fällen 
von  ausgesprochener  Urämie  befanden  sich  kein  einziges  Mal  normale 
Werte  für  Retentions-N. ,  sondern  meist  irgendwelche  zum  Teil  sogar 
enorme   Erhöhung.    Ein    direkter  Parallelismus   zwischen    d  und   Re- 
tntions-N.    bestand    aber    auch    nicht.     Ebensowenig    zwischen   d    und 
Kochsalzgehalt.    Allerdings  wurde  bei  einigen  Fällen  zugleich  mit  den 
höchsten   Werten   für  Kochsalz   sehr    hohe    Werte   für  d  und  Reten- 
tions-N. konstatiert.    Sonst  aber  hatten   viele  Transsudate  hohe  Werte 
für  Kochsalz  und  niedrige  für  d.    Ebensowenig  hatte  Strauss  eine 
Erhöhung  des  Kochsalzgehaltes  bei  den  urämischen  Patienten  gegenüber 
den  urämiefreieu  konstatieren  können  —  im  Gegensatz  zu  Bohne.  Eine 
Erniedrigung  des  Kochsalzwertes  war  auch  nicht  vorhanden.  —  Was 
die  Toxizität  des  der  serösen  Flüssigkeit  des  Serums  und  der  Transsudate 
ergibt,  so  sei  hier  nur  erwähnt,  dass  die  Fälle  von  chronischer  inter- 
stitieller Nephritis  im   allgemeinen   eine   höhere   Giftigkeit  des  Blutes 
zeigten  als  die  von  chronisch  parenchymatöser.  Auf  die  Toxizität  urämi- 
scher Patienten  fanden  wir   keine   besonderen    Hinweise.    Die   Unter- 
suchung über  das  Verhalten  des  Harnes  bei  den  verschiedenen  Formen 
der  Nephritis  haben  für  die  Urämie  keine  wesentlichen  Aufschlüsse  er- 
geben, ebensowenig  die  über  den  allgemeinen  Stoffwechsel  des  Blut- 
serums.   In  dem  Resum^   über  die  allgemeinen  pathologischen  Folge- 
rungen seiner  Untersuchungen  kommt  Strauss  bezüglich  der  Urämie 
zu  folgenden  Schlüssen:   die   grösstenteils   vorhandene   Erhöhung  der 
molekularen  Konzentration  des  Blutes  sowie  das  gleichfalls  fast  regel- 
mässige Anwachsen  des  Retentionsstickstoffes ,  die  Beziehung  der  Ge- 
frierpunktemiedrigung  zum  spezifischen  Gewichte   und  dem  Kochsalz- 
gehalte lassen  auf  eine  besonders  starke  Retention  gerade  organischer 
Moleküle  schliessen.    Über  die  spezielle  Natur  dieser  Moleküle  vermag 
er  natürlich  ebensowenig  Auskunft  zu  geben  wie  die  anderen  Autoren, 
die  sich  mit  dieser  l<^age  beschäftigt  haben.  Trotzdem  glaubt  er  durch 
seine  Untersuchungen  zur  Feststellung  der  Anschauung  mit  beigetragen 
zu  haben,  dass  die  Urämie  tatsächlich  ein  Vergiftungsvorgang  ist,  der 
vorzugsweise  durch  organische  Moleküle  zu  stände  kommt.  Sie  erscheint 
als  die  Folge  einer  Insuffizienz  der  kompensatorisch  wirksamen  Kräfte, 
bei  der  die  Ansammlung  giftiger  StofEwechselprodukte  die  Toleranz  über 
die  Giftstoffe  überschreitet,  so  dass  eine  Reihe  von  Erscheinungen  zu 
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Stande  kommen,  welche  ja  nach  dem  Überwiegen  der  .einen  oder  anderes 
Giftart  oder  nach  der  individuellen  Reaktion  der  verschiedenen  Organ- 
systerae  gegen  die  Giftwirkung  in  verschiedenen  Formen  sich  ausdrücke 
Dabei  lehnt  Strauss  es  ab,  eine  einzige  bestimmte  Substanz  dafür  ver 
antwortlich  zu  machen.  Die  Erhöhung  der  molekularen  KoDzentratuKi 
besitzt  nach  seiner  Auffassung  nicht  eine  ätiologische  sondern  eine 
symptomatische  Bedeutung  für  die  Urämie.  Diese  erscheint  ihm  mehr 
als  eine  Folge  toxisch-chemischer  als  toxisch-physikalischer  Agentien. 

Im  Anschluss  hieran  sei  eine  Arbeit  von  Adolf  Bickel  (3)  er- 
wähnt, der  über  den  Einfluss  der  Nierenausscheidung  auf  die  elektische 
Leitungsfähigkeit  des  Blutserums  experimentelle  Untersuchungen  ge- 
macht hat,  die  eine  Ergänzung  zu  den  Arbeiten  von  Lindemanc 
und  Strauss  geben.  Bekanntlich  steht  das  elektrische  Leitungsver- 
mögen einer  Lösung  nicht  in  absolutem  Parallelismus  zu  ihrer  mole- 
kularen Konzentration,  sondern  hängt  von  der  Anzahl  der  Elektro- 
lyten ab,  die  die  Lösungen  enthalten.  Bickel  fand  nun,  das 
nephrektomierte  Tiere  eine  bedeutende  Herabsetzung  des  Blutgefrier- 
punktes  erlitten,  dass  aber  im  Gegensatz  hierzu  das  elektrische  Leitungs* 
vermögen  keine  wesentliche  Änderung  erfährt.  Aus  diesen  Beobach- 
tungen folgt,  dass  durch  die  Nierenausschaltung  keine  nennenswerte 
Änderung  im  Gehalte  des  Blutes  an  gelösten  Salzen  und  Säuren  herbei- 
geführt wird,  obschon  die  Gesamtsumme  der  im  Serum  gelösten  Mole- 
küle eine  beträchtliche  Steigerung  erfährt.  Es  konnte  also  unter  der 
Voraussetzung,  daas  durch  die  Bestimmung  der  Leitungsfähigkeit  des 
Serums  der  tatsächliche  Gehalt  der  darin  gelösten  Salzbasen  und  Säuren 
bestimmt  wird,  nur  eine  Retention  organischer  Moleküle  die  Er- 
höhung des  osmotischen  Druckes  zur  Folge  haben.  Bickel  berichtet  nun 
über  eiuen  Fall  in  dem  ausserhalb  und  während  eines  Anfalles  von 
Urämie  Gefrierpunkt  und  elektrische  Leitfähigkeit  des  Blutes  und  des  Urins 
bestimmt  wurden.  Blut  und  Urin  zeigen  in  ihrem  Verhalten  und  ihrer 
molekularen  Gesamtkonzentration  die  schon  oben  beschriebenen  gegen- 
seitigen Beziehungen.  Anders  dagegen  verhielt  sich  das  elektrische 
Leitungsvermögen  des  Blutes,  das  nach  einem  grossen  urämischen  An- 
falle entleert  wurde;  es  lieferte  trotz  einer  vorausgegangenen  Kochsalz- 
injektion annähernd  denselben  Leitfähigkeitswert  wie  das  vor  dem  An- 
falle entnommene.  Dabei  war  auch  die  am  Tage  des  Anfalles  entleerte 
gesamte  24  stündige  Harnmenge  derjenigen  vom  Tage  nach  dem  Anfalle 
gleich  und  das  spezifische  Gewicht  der  Tagesmenge  war  beide  Male  das 
nämliche.  Während  demnach  die  Leitungsfähigkeit  der  beiden  Urin- 
portionen untereinander  übereinstimmt,  blieb  sie  einmal  stark  hinter  den 
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normalen   Werten   des    Harnes   und,    was    besonders    auffällt,    hinter 
deni    Wert    zurück,    der    für    das    Blutserum    dieser    Patienten    er- 
Ii  alten   wurde.    Die   absolute  Höbe   des    Wertes   wird   dabei  von    den 
^Werten  übertroffen,  die  man  bei  anderen  Krankheiten  vorfindet.  Biekel 
stellt  den  Satz  auf,  dass  man  bei  der  Urämie  wenn  auch  nicht  regel- 
xnässig,  so  doch  gelegentlich  hohe  Leitungsfähigkeit  für  das  Blut  finde, 
dass  diese  Werte  an  sich  aber  keine  spezifischen  Attribute  des  Bestehens 
urämischer  Zustände  sind.    Die  Erhöhung   der   elektrischen  Leitungs- 
fähigkeit stehe  also  in  keinem   Verhältnis  zur  Erniedrigung  des  Blut- 
gefrierpunKtes.   Die  Vermehrung  der  Elektrolyten  hält  bei  weitem  nicht 
gleichen  Schritt  mit  der  Erhöhung  der  molekularen  Konzentration  des 
Serums  und  andererseits  ist  wieder  auch  der  Harn  überaus  arm  an. 
[Elektrolyten.    Er  enthält  von  diesen  Körpern  selbst   weniger  als  das 
Blut,  während  er  in  der  Norm  doch  eine  ganz  beträchtUch  höhere  elek- 
trolytische Konzentration  erkennen  lässt.  Werden  die  Elektrolyten  wegen 
Niereninsuffizienz  nicht  mehr  aus  dem  Harn  ausgeschieden,  dann  sollte 
man  a  priori  erwarten,  dass  die  elektrolytische  Konzentration  des  Blutes 
sich  in  entsprechender  Weise  steigert.    Anstatt  aber  in  diesem  Organ 
mächtigen  Zuwachs  feststellen  zu  können,  findet  man  Werte,   die   wie 
oben  erwähnt,  sich  denen  bei  anderen  Krankheiten  durchaus  nähern, 
die  ihrerseits  im  Harn  gar  keine  Veränderungen  der  Elektrolyten  auf- 
weisen. Es  bleibt  daher  die  Frage,  wo  die  Elektrolyten  bleiben.  Bickel 
denkt  daran,   dass  vikariierend  für  die  Nieren  andere  Abzugswege  wie 
Magen,  Haut,  Darm  etc.  eintreten  und  gibt  dabei  auch  der  Erwägung 
Raum,  ob  nicht  vielleicht  der  Körper  die  enorm  angehäuften  Elektro- 
lyten aus  dem  gelösten  Zustand  in  irgend  eine  feste  Form  überführt 
und  irgendwo  verankert. 

Diese  Anschauung  weist  uns  wieder  darauf  hin,  dass  in  der  ganzen 
Frage  der  Urämie  ausser  den  allgemein  zu  lösenden  Schwierigkeiten 
immer  noch  ein  bestimmter  „dunkler  Punkt''  sich  befindet,  der  zur  Er- 
klärung ihrer  auffälligsten  Vorgänge  herangezogen  werden  muss.  Keine 
der  bei  der  Urämie  gefundenen  Tatsachen,  weder  bestimmte  chemische, 
noch  bestimmte  physikalisch-chemische  Veränderungen,  die  jetzt  durch 
einwandfreie  Untersuchungen  nachgewiesen  werden  konnten,  stehen  in 
einem  absoluten  Parallelismus  zu  dem  urämischen  Symptomenkomplexe. 
Sie  sind  alle  „Begleiterscheinungen'^  also  gewissermassen  nur  neu  ent- 
deckte Symptome.  Alle  kritischen  Autoren  betonen,  dass  der  innere  Zu- 
sammenhang der  Dinge  dadurch  noch  lange  nicht  aufgeklärt  ist,  wie 
ja  auch  der  obige  Bericht  dem  Leser  anschaulich  macheu  dürfte.  Diese 
Kluft  zu  überbrücken  hat,  wie  ich  in  meinem  letzten  Berichte  hervorhob, 


560  G.  Honigmann,  Die  ürftmie. 

ja  die  von  Brown- Söquard  geschaffene  Theorie  der  inneren  Sekretic'L 
versucht    Ich  habe  damals  schon  darauf  hingewiesen,   dass   trotz  alJer 
Unsicherheit  der  sogenannten  experimentellen  Arbeiten  zu  ihrer  Stütz« 
es  fehlerhaft  wäre,  sie  einfach  über  Bord  zu  weifen.    Zwar  haben  (Ü€ 
seitdem  in  diesem  Sinne  publizierten  Beobachtungen  von  Ajello  uni 
Parascandalo,   Palleri  (8)  und  anderen  durchaus  keine  einwand- 
freien Tatsachen  ans  Licht  gefördert,  aber  dass  derartige  syntheti^be 
Fähigkeiten   der   Niere   oder   anderen   Organen   zugeschrieben    werdeo 
können,  soll  nicht  geleugnet  werden.    Haben  doch  die  UntersuebuDgeu 
von  Riva-Rocci  (19)  und  Tigerstedt  (21)  erwiesen,  dass  der  Nieren 
Substanz  entschieden  physiologische,  den  Blutdruck  steigernde  Wirksam- 
keit innewohne,  dass  also  nicht  allein  die  Hamsekretion  durch  krank- 
hafte Störungen  der  Nieren  beeinträchtigt  werden  kann,  sondern  auch 
noch  andere   Funktionen.     Wir    möchten   auch    an   die  interessanten 
Ausführungen  Hansemanns  über  den  Altruismus  der  Zellen  sowie 
an   die   Ehrlichsche  Seitenkettentheorie  erinnern,  die  beide   uns  die 
Möglichkeiten  zeigen,  in  denen  der  Organismus  sich  von  organischen 
Giften  zu  entgiften  sucht  ^). 


1)  Nach  Fertigstellung  der  Korrektur  ist  ein  neues  Werk  Aber  ürftmie  tob 
G.  Ascoli  (Jena  1903,  G.  Fischer)  erschienen,  das  diesen  Anschauungen  neue  Perspek- 
tiven eröffnet.  Die  interessanten  Ausführungen  können  erst  bei  dem  nftchaten  Bericht 
referiert  werden. 


3«  Verkalkung. 


Von 
Im  Aschoff,  Marburg. 

(Di«  mit  *  beMlehneton  ArbelUn  waren  d«m  Baferenten  ntohk  nigiiiglich.) 
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Trotz  einer  grösseren  Zahl  von  Arbeiten  über  Kalkablagerungen 
in  den  verschiedensten  Organen  sind  wir  in  unserer  Kenntnis  über  die 
feineren,  physikalischen  und  chemischen  Vorgänge  bei  der  Verkalkung 
nicht  viel  über  die  Anschauungen  hinausgekommen,  die  v.  Reckling- 
hausen (48  a)  in  seiner  allgemeinen  Pathologie  wiedergegeben  hat.  In- 
sofern kann  ich  nur  die  Worte  meines  Vorgängers  im  Referat  (Jahr- 
gang 1896,  II.  Bd.  1.  Abt.  II.)  unterschreiben.  Vorläufig  wird  es  sich  noch 
immer  darum  handeln,  die  Unterlagen  für  eine  spätere  kritische  Beleuch- 
tung der  ganzen  Verkalkungsfrage  zu  liefern,  die  so  lange  verfrüht  er- 
scheint, als  wir  über  die  chemischen  Bindungen,  besonders  die  Eiweiss- 
verbindungen,  in  denen  der  Kalk  im  Körper  kreist,  noch  so  wenig 
wissen  wie  heute. 

Die  mikrochemischen  Untersuchungsmethoden  sind 
so  grobe,  noch  so  wenig  systematisch  durchgeprüft,  dass  eine  genaue 
Analyse  auch  der  einfachen  Kalkverbindungen,  besonders  kleiner  Spuren 
derselben,  auf  erhebliche  Schwierigkeiten  stösst.  Nicht  jede  harte  oder 
undurchsichtige  Substanz,  die  sich  in  Säuren  löst,  ist  Kalk.  Der  sicherste 
Nachweis  wird  noch  immer  durch  die  „Gips"- Reaktion  gegeben.  Frei- 
lich löst  sich  der  Gips  in  gewissem  Prozentsatze  im  Wasser,  und  so 
werden  nur  grössere  Kalkmengen  durch  reichliche,  nicht  mehr  lösliche 
und  zur  Ausscheidung  gelangende  Gipsmengen  erkennbar  sein.  Um 
auch  ganz  geringe  Mengen  von  Kalk  durch  diese  Reaktion  zu  erkennen, 
empfiehlt  daher  Schujeninow  (69),  die  Schnitte  in  40 ^/o  Alkohol  auf 
den  Objektträger  zu  bringen  und  dann  2,5 — 3*/o  H^SO^  zuzusetzen.  Bei 
dem  geringen  Lösungsvermögen  des  Alkohols  für  Gips  werden  auch 
die  kleinsten  Mengen  desselben  sichtbar.  Andere  Methoden  des  Kalk- 
nachweises sind  die  Auflösung  der  betreffenden  Substanz  in  HCl  und  Zusatz 
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von  oxalsaurem  Ammon.,  welcher  die  Ausscheidung  feiner  Oktaeder  von 
oxalsaurem  Ealk  zur  Folge  hat.  Auch  der  direkte  Zusatz  von  Oxal- 
säure bedingt  das  Ausscheiden  typischer  Kristalle  von  oxalsaurem  KalL 

Bei   ausgedehnter  Verkalkung  wird  der  mikroskopischen    Unter- 
suchung stets  eine  Entkalkung  vorauszugehen  haben.     Ein    groesei 
Teil  unserer  Fixations-  und  Härtungsmittel  entkalkt   gleichzeitig,    wie 
die  Fle  m  min  g  sehe  Lösung,  Müll  ersehe  Flüssigkeit  und  viele  and^«. 
Hierzu  gehört  auch  das  Formol,  welches  bekanntlich  auch  die  hamsauren 
Salze  sehr  schnell  löst(Orth,  Nicolaier,  Schmorl).  Ein  ganz  sicheres 
Urteil  über  den  Grad  der  Verkalkung,  über  Anwesenheit  kleinster  Kalk- 
mengen wird  also  das  gehärtete  Präparat  nicht  mehr  gewähren  können. 
Schaffer  (63)  hat  sich  der  grossen  Mühe  unterzogen,  die  verschiedensten 
Entkalkungsmethoden  einer  systematischen  Prüfung  zu  imterwerfen,  um 
zu  entscheiden,  welche  von  ihnen  das  Gewebe  am  wenigsten  verändert 
Ich  kann  hier  auf  die  einzelnen  Versuche  nicht  eingehen,  sondern  muss 
hervorheben,  dass  von  einer  guten  Entkalkungsfiüssigkeit  folgendes  ver- 
langt werden  muss:  1.  Die  entkalkende  Flüssigkeit  darf  nicht  selbst  die 
Gewebe  zur  Quellung  oder  Auflockerung  bringen.    2.  Die  bei  der  nach- 
träglichen Auswaschung  der  Säure   in   fiiessendem  Wasser   eintretende 
Verdünnung  der  gewöhnlich  zur  Entkalkung  gebrauchten  Säuren  darf 
gleichfalls  keine  Quellung  der  Gewebe  herbeiführen.     Je   besser  Quel- 
lungen und  Schrumpfungen  vermieden  werden,  um  so  besser  ist  auch 
die  Färbbarkeit  der  Gewebe  erhalten.    Das  Resultat  der  Schaf  ferschen 
Untersuchungen  ist:   Alle  entkalkenden  Säuregemische  bedürfen  eines 
der  Quellung   entgegenarbeitenden   Zusatzes,  mit  Ausnahme    der  Sal- 
petersäure bei  einem  Prozentsatze  von  5 — 20.    Da  aber  eine  10®/o-,  15®/o-, 
20  ^/u  ige  Salpetersäure  nicht  schneller  entkalkt  wie  eine  5°/oige,  so  ist 
diese  das  beste  Entkalkungsmittel.    Stärkere  Verdünnungen  führen  zur 
Quellung  imd  sind  zu  verwerfen.    Alle  Zusätze  zur  5  ^/o  igen  Salpeter- 
säure wie  Phloroglucin,  Alkohol,  Formol  hemmen  nur  die  entkalkende 
Wirkung. 

Vor  der  Entkalkung  muss  das  Gewebe  gut  in  Alkohol  oder  Formel 
fixiert  und  gehärtet  sein. 

Nach  der  Entkalkung  kommen  die  Stücke  zur  schnellen  Neutrali- 
sierung der  Säure  in  eine  5°/oige  Lösung  von  Lithium-  oder  Natrium- 
sulfat, dann  in  fliessendes  Wasser,  worauf  die  weitere  Behandlung  zwecks 
Einbettung  erfolgt. 

Für  sehr  stark  verkalkte  Objekte  empfiehlt  Schaffer  schliesslich 
folgende  Methode  (S.  463):  „Sorgfältiges  Einbetten  des  gut  fixierten 
Stückes  in  Celloidin;   Übertragen  des  in  85°/oigem  Alkohol  erhärteten 
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Oelloidinblockes  in  Wasser  zur  Verdrängung  des  Alkohols  und  dann  auf 
12 — 24  Stunden  (für  grosse  Stücke  länger)  in  3— 5  ^'o  ige  wässerige  Sal- 
petersäure im  Thomaschen  Wasserrad.  Aus  der  Säure  in  allenfalls 
einmal  zu  wechselnde  ö^/oige  Lösung  von  Lithium-  oder  Natriumsulfat 
auf  12 — 24  Stunden;  Auswaschen  in  fliessendem  Wasser  48  Stunden, 
Sotwässern  in  steigendem  Alkohol  bis  zu  85  ^/o/' 

In  ähnlicher  Weise  lassen  sich  in  Paraffin  eingeschlossene  Präpa- 
rate noch  nachträglich  entkalken,  indem  man  den  Paraffinblock,  an 
welchem  das  Präparat  natürlich  angeschnitten  sein  oder  die  Oberfläche 
berühren  muss,  in  dünne  Salpetersäure  bringt,  auswäscht  und  trocknen 
lässt,  oder  nach  dem  Auswaschen  in  dünnen  Alkohol  überträgt  und 
feucht  schneidet. 

Für  einfache  diagnostische  Untersuchungen  bediene  ich  mich  noch 
inamer  der  Formol- Salpetersäure-Mischung  (5—10  Teile  reiner  Salpeter- 
säure auf  100  Teile  einer  10^/ogen  FormoUösung  =  4®/oige  Formal- 
dehydlösung). Sie  entkalkt  kleinere  Objekte  schnell  genug  und  erlaubt 
nach  Auswaschen  in  Wasser  und  Obertragen  in  5^/oige  FormoUösung 
für  24  Stunden  das  Schneiden  mit  dem  Gefriermikrotom,  wenn  es  sich 
nicht  um  zu  harte  Gewebe  handelt.  Eine  ausgezeichnete  Entkalkungs- 
flüssigkeit  soll  die  von  anderer  Seite  empfohlene  33®/o  Ameisensäure 
sein.  M.  B.  Schmidt  hat  damit  bei  seinen  umfangreichen  Enochen- 
untersuchungen,  wie  er  mir  mündlich  mitteilte,  sehr  gute  Resultate  ge- 
habt. Fixierung  und  Härtung  beliebig.  Nachher  gründliches  Ent- 
wässern. 

Unter  den  Färbemethoden  verkalkter  Massen  steht  die 
Hämatozylin-  und  Alaunkarminfärbung  noch  immer  oben  an.    Im  all- 
gemeinen gilt  der  Satz,  dass  das  verkalkte  Gewebe  auch  nach  der  Ent- 
kalkung die    erhöhte  Affinität  zu    den  Alaunsalzen  des  Hämatoxyhn 
uDd  Karmin  besitzt  wie  das  noch  kalkhaltige  Gewebe,  so  dass  daraus 
der  ursprüngliche  Sitz  der  Verkalkung  erkannt  werden  kann.    Wie  weit 
der  Satz  berechtigt  ist,  müsste  aber  noch  systematisch  geprüft  werden. 
Einmal  färben  sich  intensiv   verkalkte  Partieen   überhaupt   nicht  mit 
Hämalaun   und  Alaunkarmin,   sondern  bleiben    ungefärbt  bis   auf  die 
Ränder,  welche  sich  mehr  oder  weniger  stark  färben.    Umgekehrt  kann 
nach  der  Entkalkung  die  Färbbarkeit   vorher   färbbar  gewesener  ver- 
kalkter Herde  schwächer  werden  oder  ganz  verloren  gehen.    Es  hängt 
das  von  der  physikalisch -chemischen  Struktur  der  Grundsubstanz,   an 
welche  der  Kalk  gebunden  war,  zum  Teil  wohl  auch  von  der  Härtungs- 
und Entkalkungsmethode  ab.    Erschöpfende  Kenntnisse  fehlen  darüber. 
So  färbt  sich  verkalkt  gewesene  Knochensubstanz  nach  der  Entkalkung 
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anders  als  verkalkt  gewesene  Knorpelsubstanz,  diese  wieder  anders  vk 
verkalkt  gewesenes  nekrotisches  Gewebe  u.  s.  f.  Setzt  man  2U  reinext 
kohlensaurem  oder  phosphorsaurem  Kalk  Hämalaun  oder  AlaunkaiiDiiL 
so  färben  sich  nur  die  amorphen  oder  feinkristallinisch  zusammenge* 
setzten  Massen,  die  gröberen  Kristalle  bleiben  völlig  migefärbt.  £§ 
spielt  also  die  Art  der  Kalkablagerung  auch  eine  grosse  Bolle  io  bezng  | 
auf  die  Färbbarkeit.  Es  bedarf  weiterer  Untersuchungen,  wie  ireit  die 
starke  Färbbarkeit  gewisser  Verkalkungen  auf  die  stärkere  Affinität 
der  veränderten  Grundsubstanz  (Leber,  Stoeltzner),  wie  weit  auf 
solche  des  Calcium  oder  seiner  Verbindung  mit  anorganischen  8&ur^ 
zurückzuführen  ist,  ob  die  starke  Färbbarkeit  entkalkter  Gewebe  auf 
minimalen  Resten  zurückgebUebenen  Kalkes  (Kalkalbuminaten)  oder  auf 
eigener,  besonderer  physikalisch-chemischer  Konstitution  beruht. 

An  die  Stelle  der  vor  allem  von  L entert  (s.  d.  Ergebnisse  1896, 
Bd.  1,  8.  643)  empfohlenen  Färbung  mit  Hämatein-Safranin  zur  Er- 
kennung kleiner  Kalkherde  im  Gewebe,  bei  welcher  die  kleinsten  Kalk- 
krümel stahlblau  gefärbt  werden,  sind  in  neuerer  Zeit  andere  getreten. 
Bei  Anwendung  aller  dieser  Färbemethoden  muss  man  bedenken,  dass 
durch  Einbettung,  besonders  in  Paraffin,  die  Farbenreaktionen  ver- 
ändert werden  können,  dass  die  verschiedene  Art  der  Fixierung,  Ent- 
kalkung und  Nachbehandlung  eine  wichtige  Bolle  spielt. 

So  haben  viele  Autoren  mit  der  gewöhnlichen  Hämatoxylin-Liösung 
nach  Formol-Härtung  die  gleichen  Resultate  wie  mit  Hämalaun  erhalten. 
Witkiewicz  (81)  empfiehlt  besonders  Hämatoxylin- Eosin  sowohl  für 
kalkhaltige  wie  entkalkte  Schnitte.  Auch  die  Gram  sehe  Methode  ist 
sehr  brauchbar,  insofern  sie  in  nicht  entkalkten  Schnitten  den  Kalk 
blau  färbt.  (Gegenfärbung  mit  Alaunkarmin.)  Witkiewicz  versuchte 
die  Weigertsche  Markscheidenfärbung,  bei  der  kalkhaltige  und  ent- 
kalkte Teile  blassgrau  bis  tiefschwarz  gefärbt  wurden.  Wegen  der  star- 
ken Schwankungen  in  der  Färbungsintensität  ist  diese  Methode  nicht 
zu  gebrauchen. 

Zwei  neue  Methoden  empfiehlt  v.  Kössa  (26).  Die  eine  dient  zum 
Nachweis  des  Calcium  und  beruht  auf  der  Erfahrung,  dass  Calcium- 
Pyrogallol- Verbindungen  eine  veilchenblaue  basische  Verbindung  bilden, 
die  allerdings  bei  Anwesenheit  von  organischen  Substanzen  bald  in  eine 
braune  oder  schwarzbraune  Farbe  übergeht,  v.  Kössa  empfiehlt  fol- 
gende Methode :  1  g  Acidum  pyrogallicum  wird  in  40  g  Wasser  gelöst, 
der  Lösung  wird  0,5  g  Natriumhydroxyd  in  Substanz  hinzugefügt,  wo- 
rauf die  Lösung  braun  wird.  Die  auf  Kalk  zu  untersuchenden  Schnitte 
werden  für  5  Minuten  in  diese  Flüssigkeit   gebracht,   dann   herausge- 
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nommen  uud  mit  destilliertem  Wasser  gewaschen.  Dadurch  wird  der 
Farb8to£E  aus  den  Geweben  fast  vollkommen  ausgewaschen,  während 
eich  die  Kalkmassen  intensiv  braun  färben,  welche  Farbe  nach  mehr- 
tägigem Stehen  ins  Schwarzbraune  übergeht. 

Zur  Härtung  empfiehlt  sich  am  besten  Alkohol,  da  Formol-Müller, 
Müll  er  sehe  Flüssigkeit  etc.  entkalken. 

Schmorl  gibt  an,  mit  dieser  v.  Eössaschen  Methode  keine  guten 
Resultate  erzielt  zu  haben. 

Die  zweite  v.  Kössasche  Methode  dient  dem  Nachweis  des  phos- 
phorsauren Kalkes  bezw.  der  Phosphorsäure  in  der  Kalkverbindung. 
Legte  er  die  kalkhaltigen  Schnitte  in  eine  ö^/oige  Argentum-nitricum- 
Lösung,  so  wurden  sämtliche  Kalkherde  zunächst  gelb,  sehr  bald  aber 
schwarz  gefärbt.  Es  beruht  diese  Reaktion  auf  der  Bildung  von  Silber- 
phosphat, welches  durch  gleichzeitig  vorhandene  organische  Substanzen, 
wie  das  Experiment  in  vitro  beweist,  schwarz  gefärbt  wird.  Aus  dem 
Schwarzwerden  der  ursprünglich  gelben  Kalkmassen  schliesst  v.  Kössa, 
dass  dieselben  ausserdem  noch  organische  Substanz  enthalten  müssen. 

Nach  Schmorls  Erfahrungen  gestaltet  sich  die  Färbung  am 
besten  in  folgender  Weise :  Fixierung  der  Präparate  in  Alkohol,  Formol, 
Sublimat  (Mül  1er  sehe  Flüssigkeit  und  andere  Chromverbindungen,  die 
Kalk  lösen,  sind  ausgeschlossen).  Die  Präparate  können  direkt  oder 
nach  Einbettung  in  Paraffin  und  Celloidin  geschnitten  und  gefärbt 
werden.  Sie  werden  mit  einer  Argentum  nitricum-Lösung  von  l—ö^/o 
im  hellen  Tageslicht  30—60  Minuten  behandelt,  in  destilliertem  Wasser 
gut  ausgewaschen,  in  Glyzerin  eingebettet  oder  nach  Entwässerung  in 
Balsam  eingeschlossen.  Der  Kalk  ist  tief  schwarz  gefärbt.  Die  Kerne 
kann  man  mit  Alaunkarmin  vor-  oder  mit  Saffranin  nachfärben.  Um  ein 
Nachdunkeln  der  Schnitte  zu  vermeiden,  kann  man  das  überschüssige 
Silbersalz  nach  der  Behandlung  mit  destilliertem  Wasser  durch  Ein- 
tauchen der  Schnitte  in  eine  5^/oige  Lösung  von  unterschwefiigsaurem 
Natron  entfernen.  Gründliches  Auswaschen  der  letzteren  ist,  wenn  die 
Färbung  haltbar  sein  soll,  unbedingt  nötig. 

In  ähnlicher  Weise  ist  die  Argentum  nitricum- Methode  auch  für 
die  verkalkte  Knochensubstanz  (nach  unvollständiger  Bntkalkung  durch 
Müllersche  Flüssigkeit)  anwendbar  (s.  Schmorl).  Salge  und  Stoeltz- 
ner  (62)  haben  schon  früher  die  Versilberungsmethode  auch  für  die  entkalk- 
ten Knochen  angewendet :  Die  Schnitte  kommen  3  Minuten  lang  in  eine 
0,5  ^/o  ige  Argentum  nitricum-Lösung.  Abspülen  in  destilliertem  Wasser. 
Übertragung  auf  1  Minute  in  eine  5^/oige  Bromnatrium -Lösung,  er- 
neutes Abspülen   in   destilUertem  Wasser.     Entwickelung  in   neutraler 
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AmidoUösung,  Fixierung  in  Natrium  subsulfurosum.  Gegenfärbang  mh 
Lithionkarmin.  Verkalkt  gewesene  Enochensubstanz  schwarz,  unyer^ 
kalkt  gewesene  rot. 

Bei  den  mit  Nebennierensubstanz  bebandelten  Fällen  von  Rhadiitis 
beobachtete  Stoeltzner  einen  wesentlichen  Unterschied  in  den  mit 
Alkohol  gehärteten  und  entkalkten  imd  den  in  Müllerscher  Flüssigkeit 
gehärteten  und  entkalkten  Präparaten.  Die  Schnitte  von  Alkoholprftpa- 
raten  zeigten  eine  starke  Argentophilie  auch  für  die  noch  nicht  ver- 
kalkten  osteoiden  Zonen,  die  sich  in  den  Schnitten  von  Müller -Präpa- 
raten mit  Karmin  intensiv  färbten  und  damit  ihre  Ealklosigkeit  be- 
wiesen. Das  osteoide  Gewebe  hatte  also,  wohl  unter  dem  Einfluss  der 
Behandlung,  eine  chemische  Veränderung  erfahren,  die  bei  Alkohol- 
härtung eine  Silberreaktion  ermöglichte,  welche  sonst  nur  an  wirklich 
verkalkten  oder  verkalkt  gewesenen  Geweben  auftritt. 

Wenden  wir  uns  nun  zu  den  Organen,  in  welchen  krankhafte 
Verkalkungen  gefunden  worden  sind,  so  finden  wir  nm*  alte  Bekannte, 
die  Nieren,  das  Gef ässsystem ,  die  Lungen,  Lymphknoten,  die  Ge- 
schwülste u.  s.  f. 

Kalkablagerungen  in  den  Nieren  als  Folgen  einer  Kalk- 
metastase beschreibt  Davidson  (10).  In  beiden  Fällen  handelt  es  sich 
imi  jugendliche  Individuen  mit  starker  Zerstörung  des  Skelettsystems 
durch  bösartige  Geschwülste.  Neben  den  bekannten  Kalkablagerungen 
in  den  Wandungen  der  Arteriolae  rectae  und  der  Sammelröhren  finden 
sich  grosse  Mengen  von  Kalkzylindem  in  den  Tubuli  contorti,  auch  Kalk- 
ablagerungen zwischen  den  gewundenen  Kanälchen  der  Rinde.  Genauere 
Angaben  über  den  Sitz  der  letzteren  fehlen. 

Sehr  eingehend  hat  sich  v.  Kössa  (26)  mit  den  Kalkablagerungen 
in  der  Niere  beschäftigt.  Er  bestätigt  zunächst  die  Experimente  von 
Litten,  der  durch  Unterbindung  der  Äste  der  Art.  renalis  bei  Kanin- 
chen Infarkte  mit  hochgradigen  Kalkablagerungen  erzielte.  Nur  wider- 
spricht er  der  Auffassung  von  Litten,  dass  diese  Kalkablagerung 
bei  dauernder  Ausschaltung  des  Arterienblutes  ausbliebe,  sondern  glaubt, 
dass  der  von  der  Umgebung  in  die  absterbende  Niere  eintretende  Dif- 
fusionsstrom der  Körpersäfte  zur  Ablagerung  von  Kalksalzen  wenigstens 
in  der  Peripherie  der  Niere  genügt.  Dort  wenigstens  fand  er  nach 
völligem  Verschluss  der  am  Hilus  aus-  und  eintretenden  Gefässe  doch 
noch  Verkalkung.  Indessen  scheint  mir  v.  Kössa  die  eventuelle  Zu- 
fuhr kalkhaltigen  Blutes  durch  Kapselarterien  nicht  genügend  berück- 
sichtigt zu  haben. 
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Sodann  gibt  v.  Kössa  eine  erschöpfende  Übersicht  über  die- 
jenigen anorganischen  und  organischen  Gifte,  welche  Ealkablagerungen 
in  den  Nieren  erzeugen.  Er  knüpft  dabei  an  die  Arbeiten  von  Sal- 
kowsky,  Neuberger,  Weichselbaum,  Klemperer,  Ziegler, 
Weber  an.  Unter  den  in  jüngster  Zeit  untersuchten  Giften  dieser 
Art  erwähnt  er  das  Aloin  (Gottschalk),  Bismuthum  subnitricum 
(Langhans),  Phosphor  (Paltauf),  essigsaures  Blei  (Prdvost  und 
Binet). 

Die  Angaben  der  letztgenannten  Autoren  konnte  er  durch  eigene 
Angaben  bestätigen.  Seine  neuen  Versuche  erstreckten  sich  auf  die 
Wirkung  folgender  Substanzen,  die  den  sicher  wirkenden  Mitteln  Sub- 
limat, Aloin,  essigsaurem  Blei  irgendwie  verwandt  waren :  Karbol,  Hydro- 
chinon,  Anthrachinon,  der  Chrysophansäure,  Chrysarobin,  Phenanthren, 
Alizarin,  Carbazol,  Anthrazen,  Fluoren,  Purpurin,  Phenolphthalein, 
Chinin,  Piperazin,  Amygdalin,  Hesperidin,  Phlorizin,  Zucker,  Aceton, 
Gerbsäure,  Phloroglucin,  Gallussäure,  Pyrogallol,  Natrium  salicylicum, 
Natrium  benzoicum,  Brom,  Silbernitrat,  chlorsaures  Kalium,  Strontium- 
nitrat, Zinksulfat,  Eisensulfat,  zitronensaures  Eisen,  Baryumchlorid, 
Kalium  stibiotartaricum ,  Calciumchlorid,  Stannum  chloratum,  Mangan- 
sulfat 

Alle  diese  Versuche  hatten  ein  negatives  Resultat,  ein  neuer 
Beweis,  dass  sich  chemisch  einander  nah  verwandte  Elemente  in 
ihrem  toxischen  Verhalten  sehr  unähnlich  verhalten  können. 

Dagegen  fand  er  als  neue,  Verkalkungen  in  der  Niere  und  in  der 
Leber  erzeugende  Gifte  das  Cuprum  sulfuricum,  das  Jod,  das  Jodoform 
(letzteres  nur  für  die  Leber  wirksam). 

Das  Gesamtresultat  ist,  dass  besonders  die  Salze  der  schweren  Metalle 
(Blei,  Wismuth,  Quecksilber)  Verkalkungen  erzeugen,  unter  den  Metal- 
loiden nur  das  Jod,  vielleicht  auch  das  Arsen,  unter  organischen  Ver- 
blödungen nur  das  Aloin  und  das  Jodoform. 

Mikroskopisch  gleichen  die  durch  Vergiftung  erzeugten  Verkal- 
kungen ganz  denjenigen,  welche  durch  Unterbindung  der  Arterien  her- 
vorgerufen werden.  Nur  geht  in  den  letzteren  Fällen  die  Verkalkung 
meist  weiter,  ergreift  auch  die  Glomeruli.  Das  ist  selbstverständlich,  da 
bei  der  anämischen  Nekrose  das  gesamte  Gewebe  abstirbt,  bei  der  Ver- 
giftung nur  die  das  Gift  ausscheidenden  Epithelien  der  gewundenen 
Kanälchen.  Eine  genauere  Beschreibung  der  Entstehung  der  Kalk- 
zylinder, ob  ausschliesslich  aus  abgestorbenen  und  verkalkten  Zellen 
oder  aus  verkalkten  Sekretions-  und  Exsudationszylindern,  fehlt.  Nur 
wird  erwähnt,  dass  sich  in  der  Achse  mancher  Zylinder  dunkle  Körner, 
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anscheinend  Blutreste,   vorfinden.     Hämaturie   wurde   sehr  häufig  bei 
den  Vergiftungen  beobachtet. 

Die  Verkalkungen  in  der  Leber  sollen  sich  in  Form  feinster  Ealk- 
kömchen  darstellen,  die  sich  zunächst  nur  in  der  Peripherie  der  lAyf- 
chen  vorfinden,  später  aber  das  ganze  Läppchen  einnehmen.  Grenaoen 
Angaben  über  das  Verhalten  des  Epithels  fehlen. 

Die  chemische  Untersuchung  der  Kalkmassen  in  der  Niere  ergab, 
dass  es  sich  um  phosphorsauren  Kalk  handelt.  Kleine  Stückchen  der 
Rinde  in  Wasser  mit  schwachem  Essigsäurezusatz  gekocht,  gaben  mh 
oxalsaurem  Ammon  einen  starken  Niederschlag  von  ozalsaurem  KalL 
desgleichen  starke  Molybdänssäurereaktion,  ein  Beweis,  dass  Phosphor- 
säure  vorhanden  war.  Da  die  Zylinder  sogar  in  reinem  Wasser  bä 
längerem  Liegen  löslich  waren,  dürfte  es  sich  wohl  um  zweifachsanre 
Phosphate  handeln.  Die  quantitative  Untersuchung  von  Phosphorsänre 
und  Kalk  ergab,  dass  reiner  phosphorsaurer  Kalk  nicht  vorliegen  konnte, 
da  zu  wenig  Phosphorsäure  im  Verhältnis  zum  Kalk  vorhanden  war. 
V.  Kössa  nimmt  an,  dass  ein  Teil  des  Calciums  als  Albnminat  ge- 
bunden ist. 

Da  diese  Experimente  nur  beim  Kaninchen,  nicht  aber  beim 
Hunde  gelangen,  so  fragt  sich,  welche  Umstände  beim  Kaninchen  die 
starke  Kalkablagerung  begünstigen.  Da  kommt  erstens  in  Betracht, 
dass  die  Nierenepithelien  der  Kaninchen  gegen  die  genannten  Gifte  be- 
sonders empfindlich  sind,  zweitens,  dass  das  Blut  der  Elaninchen  yiel 
reicher  an  Ca  ist,  wie  dasjenige  des  Hundes.  Das  Blut  des  Kaninchens 
enthält  nach  v.  Kössa s  Analysen  ca.  1,62 ^/o  Ca  im  Mittel,  dasjenige 
des  Hundes  0,05 — 0,08  ®/o  Ca,  dasjenige  der  Hühner,  die  sehr  wenig  zur 
Verkalkung  der  Nieren  neigen,  0,01- 0,08  °/o  Ca. 

Dass  tatsächlich  der  hohe  Ca  -  Gehalt  des  Blutes  die  Kalkablagerung 
begünstigt,  konnte  v.  Kössa  durch  folgende  Experimente  beweisen. 
Zwei  Tiere  wurden  mit  gleichen  Dosen  von  Jodoform  vergiftet  Das 
eine  erhielt  ausserdem  noch  grosse  Mengen  Calciumchlorid  subkutan. 
Letzteres  Tier  zeigte  hochgradige  Verkalkung  der  Leber,  ersteres  gar 
keine.  Dieselben  Dosen  Calciumchlorid,  für  sich  allein  injiziert,  rufen 
keine  Spur  von  Verkalkung  hervor. 

Der  Ca -Gehalt  der  Nieren  kann  bei  der  Vergiftung  sehr  stark 
ansteigen.  Der  normale  Gehalt  an  CaO  ist  durchschnittlich  0,03  ^/o  (der 
Trockensubstanz).  Bei  Aloin Vergiftung  fand  v.  Kössa  in  einem  Falle 
6,0°/o  CaO. 

Die  Frage  nach  der  Herkunft  des  Kalkes  hat  v.  Kössa  auch  zu 
lösen  versucht.    Aus  der  Niere  selbst  kann  er  nicht  stammen,   da  die- 
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selbe  gar  nicht  so  viel  Ca  in  ihrem  Blut  und  ihren  Säften  enthält, 
^ueh  aus  dem  Knochensystem  kann  er  nicht  stammen,  wie  es  die  von 
f  r6vost  aufgestellte  Hypothese  verlangt,  denn  die  chemisch -quanti- 
tativen Untersuchungen  des  Enochensystems  stark  vergifteter  Tiere 
zeigen  nach  den  Untersuchungen  v.  Eössas  und  seines  Schülers 
Desider  Erdös  keine  nachweisbare  Verminderung  des  Ca,  Mg-  und 
P.Oft- Gehaltes. 

Dagegen  liess  sich  deutlich  nachweisen,  dass  bei  den  vergifteten 
Tieren  die  Ca-  und  Mg-Ausscheidung  mit  dem  Harn  auf  die  Hälfte  und 
mehr  sinken  kann.  Da  sich  der  Kalkgehalt  des  Blutes  bei  den  vergif- 
teten Tieren,  wie  die  Blutanalysen  ergaben,  nicht  ändert,  so  ist  nach 
V.  Kössa  die  Schlussfolgerung  gestattet,  dass  die  infolge  der  Einwir- 
kung des  calcifizierenden  Mittels  (Aloin)  erkrankte  Niere  die  Gesamt- 
menge des  in  physiologischer  Quantität  mit  dem  Blute  zugeführten 
Kalkes  nicht  mehr  auszuscheiden  vermag  und  dieser  zurückgehaltene 
Kalk  ist  es,  welcher  in  den  gewundenen  Hamkanälchen  der  Niere  für 
unser  freies  Auge  sichtbar  in  Kristallform  zu  tage  tritt. 

Diese  Erkrankung  der  Niere  besteht  in  einer  Koagulationsnekrose 
der  EpitheUen.  Das  abgestorbene  Eiweiss  besitzt  wahrscheinlich  eine 
besondere^ Affinität  zu  den  Erdphosphaten.  Zu  betonen  ist  aber,  dass 
nicht  jede  Koagulationsnekrose  die  besondere  Eiweissformation,  welche 
dem  Niederschlag  von  Calciumphosphaten  günstig  ist,  schafft,  da  z.  B. 
Amygdalin  ausgebreitete  Epithelnekrose  der  Niere,  aber  keine  Ver- 
kalkung erzeugt. 

Viel  häufiger  als  diese  Kalkzylinder  der  Rinde  findet  man  die 
sogenannten  verkalkten  Glomeruli.  Orth  (4)  war  es,  der  zuerst 
Zweifel  au  der  Richtigkeit  dieser  Deutung  hegte.  Sein  Schüler 
Baum  (4)  untersuchte  systematisch  diese  Kalkkörperchen ,  die  man 
besonders  in  senil  atrophischen  Nieren  in  grosser  Zahl  als  weisse 
Pünktchen  an  der  Oberfläche  erkennen  kann.  Es  stellte  sich  bald 
heraus,  dass  eine  Verkalkung  von  Glomeruli  eine  grosse  Seltenheit  ist. 
Vielmehr  stellen  diese  Kalkkörperchen  nichts  anderes  dar,  als  die  ver- 
kalkten hyalin-kömigen  Inhaltsmassen  kleiner  Cysten,  die  zum  Teil 
erweiterten  Hamkanälchen  entsprechen,  zum  Teil  verkümmerte  End- 
abschnitte gewundener  Kanälchen  sind,  in  denen  die  Ausbildung  eines 
Glomerulus  unterblieben  oder  nur  mangelhaft  erfolgt  ist  Die  damals 
von  Baum  aufgestellte  Hypothese,  dass  diese  kleinsten  Cysten  auf  miss- 
bildete Kanälchen-  und  Glomerulusanlagen  zurückzuführen  seien,  er- 
hielt in  den  Arbeiten  von  Stoerk  und  Ruckert  (57)  eine  volle  Be- 
stätigung. 
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Die  Verkalkung  der  kleinen  Gehirngefässe  and  E^apilkreü 
in   grösserem  Umfange   ist   zuerst  von   Virchow    als   Kalkmetastase 
beschrieben  worden.    Hansemann  (15)  bringt  einen  neuen  diesbezüg- 
lichen Fall,   der  viel  Ähnlichkeit  mit  einem   von  Mallory    beacfaiie- 
benen  besitzt,   aber  in  zweierlei  Richtung  von  Interesse   ist,    insof^c 
er  einen  neuen  Beweis  dafür  bringt,   dass  diese  Verkalkungen  m'cht 
inuner  als  Kalkmetastasen  aufgefasst  werden   dürfen,  da  eine    Quelle 
für  abnorme  Kalküberschwemmung  des  Blutes  durch  Knochenzerstömng 
völlig  fehlte,   andererseits  kUnische  Symptome  aufwies,    die    mit  dec 
Verkalkungen  in  ursächliche  Beziehungen  gesetzt  werden  mussten.     Es 
handelt  sich  um  einen  28  jährigen  Packträger.    Vor  zwei  Jahren  „Rheu- 
matismus'*.   Im  Anschluss  daran  Sprachbeschwerden,  später  Krämpfe, 
Schwindelanfälle,  Kopfschmerzen,  Schwarzsehen,  Strabismus,  Erlöschen 
der  Sehnenreflexe  u.  s.  f.   Tod  an  Pneumonie.   Die  Sektion  ergab  ausser 
der  Aspirationspneumonie  und  Pleuritis  keine  besonderen  Veränderungen 
bis  auf  die  Verkalkungen  der  Gehirngefässe.    Insbesondere  fanden  sich 
keine    sonstigen  Kalkablagerungen  (Nieren,   Magenschleimhaut),    keine 
Zerstörungen  am  Knochensystem,  kein  Zeichen  von  Syphilis  oder  Pota- 
torium.    Das  1620  g  schwere  Gehirn  zeigt  auf  Durchschnitten  durch  die 
weisse  Substanz  der  Hemisphären  zahlreiche  rosa  und  gelbUch  gefleckte 
Erweichungsherde.  Aus  der  Schnittfläche  ragen  zahlreiche  borstenf  örmige 
Gebilde  hervor,  die  verkalkten  Gefässe:    Gehimstamm,  Kleinhirn  und 
Rückenmark   sind    makroskopisch  und   mikroskopisch  normal.     In  den 
Grosshirnhemisphären,    aber   nur  in   der   weissen   Substanz   derselben 
finden  sich  mikroskopisch  hochgradige  Verkalkungen  der  Gefässe,   be- 
sonders der  Kapillaren,  oft  in  grossen,  netzförmig  angeordneten  Be- 
zirken.    Das  Lumen   der  Kapillaren   war  vielfach  völlig  verschlossen. 
Die  anämischen  Erweichuugsherde   waren  Folgen  dieses  Verschlusses. 
In  den  Arterien  und  Venen  lag  der  Kalk  sehr  unregelmässig,   bald  in 
der  Adventitia,   bald  in  der  Media  oder  Intima.    Auch  an  den  Kapil- 
laren bildete  der  Kalk  oft  nur  eine  Schale  um  das  Endothelrohr,  bald 
war  das  letztere  selbst  verkalkt.    Nach  der  Entkalkung  fanden  sich  an 
Stelle  des  Kalkes  ähnliche  kolloide  Massen,  wie  sie  bereits  von  Mallory 
beschrieben  worden  waren.   Eine  vollständige  Kongruenz  zwischen  Kol- 
loid- und  Kalkbildung  besteht  freilich  nicht.    Die  Ätiologie  dieser  eigen- 
tümUchen  Degeneration  der  Gefässe  ist  völlig  dunkel. 

Einen  interessanten  Beitrag  zu  dem  bekannten  Verkalkungs- 
prozess  an  abgestorbenen  Ganglienzellen,  welcher  besonders 
häufig  in  der  Umgebung  der  Erweichungsherde  beobachtet  wird,  briogt 
Weber  (79).    Er  fand  unter  gleichen  Verhältnissen  Gauglienzellen  von 
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dem  starren  Aussehen  und  dem  Glanz  verkalkter  Elemente,  die  sich 
auch  mit  Hämatoxylin  schwarz  färbten,  aber  doch  nicht  verkalkt  waren, 
sondern  mit  Ferrocyankali  und  Salzsäure  die  typische  Eisenreaktion 
gaben.  Weber  glaubt,  dass  es  sich  um  die  Bildimg  eines  Eisen- 
albuminats  handelt. 

Das  Vorkommen  von  Eisenniederschlägen  unter  Bedingungen,  wo 
sonst  Ealkablagerungen  beobachtet  werden,  ist  nicht  nur  auf  die 
Ganglienzellen  beschränkt.  So  fand  Rona  (55)  in  den  tuberkulösen 
Riesenzellen  des  Lupus  Bruchstücke  von  elastischen  Fasern,  die  nicht 
wie  so  häufig  verkalkt  waren,  sondern  Eisen  in  sich  aufgenommen 
hatten.  Eockel  (25)  beschreibt  typische  Eisenreaktion  an  den  ver- 
kalkten Fasern  des  Lungengewebes  und  beweist  das  Vorkommen  der 
Eisenreaktion  an  Kalkniederschlägen  alter  Infarkte  und  gummöser 
Herde.  Er  betont  ausdrücklich  das  örtliche  Zusammenfallen  der  Eisen- 
und  Ealkablagerungen.  Die  Frage,  wie  weit  Eisen  und  Ealk  gleichzeitig 
oder  nacheinander  abgelagert  werden,  verdient  noch  genaue  Unter- 
suchung. Die  gelösten  Eisenverbindungen  scheinen  ebenso  wie  der 
Ealk  zu  den  elastischen  Fasern  und  dem  retikulären  Bindegewebe  be- 
sondere Affinität  zu  besitzen,  wie  das  die  Beobachtungen  von  Dreysel 
und  Heile^)  beweisen. 

Die  wichtigste  Arbeit  über  die  Beziehungen  des  Eisens  zur  Ver- 
kalkung stammt  von  E.  Gierke  (14a).  Ausgehend  von  den  Unter- 
suchungen R.  Schneiders  über  die  Resorption  anorganischen  Eisens 
bei  niederen  Tieren  und  die  Ablagerung  in  den  verschiedenen  Medien, 
die  auf  eine  bedeutende  Rolle  des  Eisens  bei  dem  Aufbau  von  Stütz- 
Substanzen  hinweisen,  prüfte  Gierke  in  systematischer  Weise  den 
Eisengehalt  verkalkter  Gewebe.  Die  Untersuchungen  stiessen  insofern 
auf  technische  Schwierigkeiten,  als  eine  Entkalkung  der  Objekte  sorg- 
fältig vermieden  werden  musste,  weil  sonst  die  Eisenverbindungen  nach 
Abspaltung  von  der  organischen  Grundsubstanz  aufgelöst  worden  wären, 
andererseits  aber  die  Herstellung  feiner  Schnitte  von  den  verkalkten 
Geweben  nur  mit  Mühe  oder  gar  nicht  gelang.  Dann  mussten  gröbere 
Methoden,  Reaktionen  am  ganzen  Objekt  (Enochen  von  Föten),  an 
Zupfpräparaten  zur  Anwendung  gelangen. 

Die  Gierke  sehen  Untersuchungen  ergaben  für  die  fötalen  Enochen 
einen  starken  Eisengehalt,  besonders  an  den  Stellen  der  intensivsten 
Enochenanbildung,  an  der  Epiphysenlinie,  am  Periost.    Die  verkalkte 


1)  Heile,  Ober  die  Ochronose  and  die  durch  Formol  yemreachte  pseado-ochrono- 
tiscbe  F&rbnng  der  Knorpel.    Virehows  Arcb.  Bd.  160,  1900,  S.  148. 
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Knochengrundsubstanz  gab  tiefblaue  Färbung.  Auch  bindegewebig  vor 
gebildeten  Knochen  gab  die  Reaktion.  Die  fertige  Knochensubstanz, 
der  Knochen  im  extrautrinen  Leben  gibt,  soweit  untersucht,  die  Reakti<m 
nur  schwach  oder  gar  nicht.  Bei  Rhachitis  fehlte  sie.  Weiterhin  wies 
Gierke  reichUchen  Eisengehalt  nach  in  der  Schmelzanlage  und  in  d^n 
Zahnbein  der  Zahnkeime  des  Kaninchenfötus,  in  den  SandkOrperchen 
der  Adergeflechte  uud  der  Zirbelscheide,  während  die  Zirbelkörperch^i 
nur  selten  und  dann  ganz  schwache  Eisenreaktion  gaben. 

Unter  den  untersuchten  pathologischen  Verkalkungen  ist  besonders 
der  mangelnde  Eisengehalt  in  den  Verkalkungsherden  der  Gefässwfinde 
und  der  Thromben  hervorzuheben,  obwohl  hier  an  eine  Durchtränknng 
mit  Bluteisen  am  ersten  gedacht  werden  könnte.  Desgleichen  fehlte  das 
Eisen  in  den  verkalkten  käsigen  Herden  tuberkulöser  Lymphknoten,  in 
der  verkalkten  Grundsubstanz  der  Strumen,  war  aber  in  einem  Falle 
von  Verkalkung  der  Kolloidmassen  einer  Struma,  bei  welcher  sand- 
körperchenartige  Bildungen  in  den  Follikeln  vorhanden  waren,  deutlich 
vorhanden. 

Ein  Befund  in  den  Nieren  eines  Falles  von  Sublimatvergiftung 
war  besonders  interessant.  Es  fanden  sich  typische,  aus  abgestorbenen 
Epithelzellen  zusammengesetzte  Zylinder,  die  sich  mit  Hämatoxylin 
dunkelblau  färbten  und  an  Verkalkung  denken  Hessen.  Doch  fielen 
die  Reaktionen  mit  Säuren  etc.  negativ  aus.  Um  so  auffallender  war 
es,  dass  diese  Zylinder  die  schönste  Eisenreaktion  zeigten.  Starke  Eisen- 
reaktion gaben  femer  die  in  menschlichen  und  Kaninchen-Plazenten 
gefundenen  Verkalkungen,  femer  in  Übereinstimmung  mit  Weber  die 
Ganglienzellen  und  Nervenfasern  in  der  Umgebung  alter  Erweichungs- 
herde, die  indes  im  Gegensatz  zu  dem  Web  er  sehen  Fall  deutliche 
Verkalkung  zeigten.  In  den  mit  Verkalkungen  einhergehenden  Ge- 
schwulstbildungen waren  die  Befunde  sehr  wechselnde,  stimmten  aber 
insofern  mit  den  physiologischen  Verhältnissen  überein,  als  die  Elnochen- 
massen  in  Osteosarkomen  keine  Reaktion,  die  Kalkkugeln  in  Psammomen 
oft  positive  Resultate  zeigten.  Auf  die  von  Gierke  gezogenen  Schluss- 
folgerungen soll  später  eingegangen  werden. 

Die  Verkalkung  der  elastischen  Fasern  beim  Lupus  scheint 
erst  innerhalb  der  Riesenzellen  zu  erfolgen,  da  ausserhalb  derselben 
von  Ron  a  (55)  keine  Verkalkung  elastischer  Fasern  gefunden  wiurde.  Die 
Faser  geht  bei  diesem  Degenerationsprozess  schliessUch  ganz  zu  gründe; 
ob  der  Kalk  in  die  degenerierte  Faser  direkt  eingelagert  oder  derselben 
nur   aufgelagert   wird,   ist   nicht   ganz   leicht   zu  entscheiden.    Ebenso 
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grosse  Schwierigkeiten  bereitet  die  BeurteiluDg  der  an  den  elastischen 
Ii'asem  der  Gefässe  und  der  Lungen  beobachteten  Verkalkungen. 

Eine  isolierte  Verkalkung  der  Elastica  interna  mit  gleich- 
zeitiger Degeneration  der  elastischen  Fasern  beschreibt  Jores  (22)  an 
den  Arterien  der  Schilddrüse,  besonders  der  Strumen.  Die  Elastica 
interna  verliert  damit  die  Fähigkeit,  sich  zu  fälteln,  erscheint  als  ver- 
dickter, kömig  zusammengesetzter  Stab.  Die  Verkalkung  trifft  die 
elastischen  Fasern  selbst.  Ähnliche  Beobachtungen  erhob  Matusewicz 
(33)  an  den  Körperarterien,  besonders  der  Arteria  cruralis,  bei  einem 
61jährigen  Manne,  der  an  Bronchitis  und  Emphysem  litt.  Jores  sah 
Fälle  von  Verkalkung  der  Elastica  interna  mit  gleichzeitiger  Verkalkung 
der  Media  bei  einem  57  jährigen  Individuum.  Ausgedehnte  Ver- 
kalkungen der  Media  sind  an  den  Extremitätenarterien  gar  nichts  Seltenes. 
Auch  hierbei  finden  sich,  wie  Mönckeberg  (36)  zeigte,  gelegentlich 
Verkalkungen  der  Elastica  interna.  Nach  ihm  handelt  es  sich  aber 
mehr  um  eine  Ablagerung  von  Kalk  in  der  Umgebung  der  Fasern, 
nicht  in  den  Fasern  selbst.  Mönckeberg  untersuchte  eine  grössere  Zahl 
reiner  Mediaverkalkungen  und  fand,  dass  dieselben  mit  einer  Ablagerung 
von  feinen  Ealkkömchen  in  die  feinkörnig  verfetteten  Muskelfasern 
der  mittleren  Schicht  der  Media  beginnen,  allmählich  aber  die  ganze 
Media  ergreifen  können.  Die  Kerne  behalten  in  den  verkalkten  Partieen 
noch  auffällig  lange  ihre  Tiuktionsfähigkeit.  Auch  die  elastischen 
Elemente  sind  gut  erhalten.  Diese  Verkalkung  der  Media  fand  sich 
häufig  in  reiner  Form,  in  anderen  Fällen  bestanden  gleichzeitig  Intima- 
veränderungen,  die  in  das  Gebiet  der  Arteriosklerose  gehörten,  am 
seltensten  fand  sich  reine  Arteriosklerose  der  Extremitätenarterien. 
Auch  über  die  Beziehungen  dieser  Mediaverkalkungen  der  Extremitäten- 
arterien zu  der  Arteriosklerose  der  grossen  Körperarterien  stellte 
Mönckeberg  Untersuchungen  an  und  kam  zu  folgenden  Schlüssen: 

1.  Die  Mediaverkalkung  ist  an  den  Arterien  der  Extremitäten  sehr 
viel  häufiger  als  die  Arteriosklerose. 

2.  Sind  die  Extremitätenarterien  als  starre,  geschlängelte,  fragile 
Röhren  zu  fühlen,  so  handelt  es  sich  in  der  weitaus  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Fälle  um  eine  Mediaverkalkung,  nicht  um  eine  Arterio- 
sklerose. 

3.  Weder  aus  dem  Grade,  noch  aus  der  Ausdehnung,  der  peri- 
pherischen Mediaverkalkung  darf  auf  eine  Arteriosklerose  zentraler  Ge- 
fässe ohne  weiteres  geschlossen  werden ;  beide  Erkrankungen  finden  sich 
häufig  kombiniert,  doch  kommen  Fälle  hochgradigster  Mediaverkalkung 
peripherischer  Arterien  vor  ohne  jegliche  Arteriosklerose  innerer  Gefässe. 

Lobaraeh-Ostertag,  Grgebniase  :  VIII.  .Tahrgancr.  37 
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Ob  zwischen  diesen  reinen  Mediaverkalkungen  und  den  Arterio- 
sklerosen direkte  Beziehungen  existieren  oder  ob  es  zwei  völlig  ver^ie^ 
dene  Erkrankungen  sind,  ist  schwer  zu  sagen.  Beide  sind  Krankheiten 
des  höheren  Alters.  Eine  besondere  Ätiologie  Hess  sich  für  die  Fdiie 
von  Mediaverkalkung  nicht  finden.  Die  Männer  überwiegen,  wie  bei 
der  Arteriosklerose.  Am  nächsten  liegt  doch  wohl  die  Annahme  einer 
einheitlichen  Erkrankung,  die  sich  nur  infolge  des  verschiedenen  histo- 
logischen Aufbaues  der  zentralen  und  der  peripheren  Ge&isse  und  der 
verschiedenen  physiologischen  Funktionen  verschieden  lokalisiert  Die 
Mediaverkalkung  findet  sich  vorwiegend  an  den  Arterien  vom  musku- 
lösen Typus  (Marchand),  die  Intimasklerose  vorwiegend  an  den  Ar- 
terien des  elastischen  Typus.  Dass  Fälle  reiner  Mediaverkalkung  vor- 
kommen, die  nichts  mit  den  Arteriosklerosen  zu  tun  haben,  sondern  in 
das  Gebiet  der  Kalkmetastase  gehören,  beweist  der  Fall  Küttner. 
Quantitative  Bestimmungen  über  die  Zunahme  des  Fett-  und  Kalkgehaltes 
der  Aorten  bei  der  Arteriosklerose  stellte  Gazert  (12)  an.  Er  fand 
statt  des  mittleren  Gehaltes  von  0,43  ^/o  CaO  in  der  Trockensubstanz 
normaler  Aorten  eine  Zunahme  bis  zu  8,79  ^/o. 

Die  elastischen  Fasern  der  Lunge  sind  gleichfalls  ein  Lieb- 
lingssitz  der  Verkalkungen.  K o  c k e  1  (25),  Stade  (70),  Davidsohn  (10) 
haben  über  neue  Fälle  der  von  Virchow  als  Kalkmetastase  be- 
zeichneten Erkrankung  berichtet.  Während  Kockel  und  Davidsohn 
in  je  zwei  Fällen  Erkrankungen  des  Knochenystems ,  die  eine  Über- 
schwemmung des  Blutes  mit  Kalksalzen  zur  Folge  gehabt  haben  können, 
fanden,  fehlte  solche  in  dem  Falle  von  Stade.  Kockel  konnte  zeigen, 
dass  Verkalkungen  geringeren  Grades  auch  häufig  in  Stauungslungen 
gefunden  werden.  Über  die  Teilnahme  der  einzelnen  Gewebe  des  Lungen- 
gerüstwerkes  gehen  die  Anschauungen  noch  sehr  auseinander.  Nach 
Kockel  sind  es  vor  allem  die  elastischen  Fasern  der  Gefässe,  erst 
später  die  elastischen  Fasern  des  Alveolargerüstes,  welche  der  Ver- 
kalkung anheimfallen.  Die  Beteiligung  des  Bindegewebes  an  der  In- 
krustation hält  er  für  gering.  Umgekehrt  glauben  Stade  und  David- 
sohn, dass  die  elastischen  Fasern  selbst  nicht  verkalken,  sondern  nur 
in  Kalkmassen  eingeschlossen  werden,  welche  sich  in  die  Bindegewebs- 
fasern oder  die  homogene  Grundsubstanz  zwischen  den  elastischen  Fasern 
abscheiden.  Die  elastischen  Fasern  zeigen  dabei  verschiedenartige  De- 
generationen, Aufquelluug,  Verlust  der  Färbbarkeit,  Fragmentation.  Die 
von  Kockel  und  Stade  bereits  beobachtete,  von  Davidsohn  genauer 
beschriebene  Fragmentation,  hält  letzterer  für  etwas  sekundäres,  durch 
die  Verkalkung  bedingtes.     Was  die  Ätiologie  der  Lungenverkalkungen 
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anbetrifft,  so  finden  sich  unter  Berücksichtigung  der  älteren  Literatur 
vor  allem  zwei  grosse  Gruppen,  derea  Besonderheiten  Kockel  eingehend 
erörtert  hat.  In  der  einen  Gruppe  handelt  es  sich  um  Fälle,  in  welchen 
ausgedehnte  Zerstörungen  des  Ejiochensystems  bestehen,  die  zu  einer 
Überladung  des  Blutes  mit  Kalksalzen  führen.  Dabei  wird  eben  die 
Lunge  nicht  im  ganzen  von  der  Inkrustation  ergriffen,  sondern  vor- 
wiegend solche  Teile,  welche  durch  Verstopfung  der  zuführenden  Ge- 
fässe  in  ihrer  Ernährung  Schaden  gelitten  haben.  Kockel  konnte  für 
die  überwiegende  Mehrzahl  der  in  der  Literatur  bekannten  Fälle  von 
Lungenverkalkung  bei  ausgedehnter  Zerstörung  des  Skeletsystems  das 
Vorhandensein  embolischer  und  thrombotischer  Gefässverstopfungen 
nachweisen.  Bei  der  zweiten  Gruppe  fehlen  die  Bedingungen  zu  einer 
Überladung  des  Blutes  mit  Kalksalzen,  wie  sie  in  Knochenerkrankungen 
gegeben  sind.  Hier  glaubt  Kockel  eine  Ernährungsstörung  des  Lungen- 
gerüstes und  seiner  Gefässe  als  das  Primäre  annehmen  zu  müssen. 
Solche  Ernährungsstörung  kann  durch  langdauemde  Stauung  bedingt 
sein.  In  dem  Falle  Stade  bestand  Emphysem  und  chronische 
Bronchitis,  Hypertrophie  und  Dilatation  des  rechten  Ventrikels,  ein  Be- 
weis für  stattgehabte  Stauung  im  Lungenkreislauf,  ausserdem  noch  gich- 
tische Diathese  (Nephritis  urica). 

Zu  den  schon  von  Rokitansky,  v.  Recklinghausen,  Köster 
u.  a.  beschriebenen  Fällen  von  Verkalkungen  der  Herzrauskel- 
fasern  fügt  Jakobsthal  (19)  einen  neuen  hinzu.  Eigenartig  ist  der 
Sitz  der  Verkalkung.  Bei  dem  drei  Wochen  alten  Mädchen  war  nur 
der  vordere  Papillarmuskel  des  rechten  Ventrikels  von  der  Verkalkung 
der  Muskulatur  ergriffen.  Neben  der  Verkalkung  der  abgestorbenen 
Muskelfasern  fand  sich  eine  starke  Rundzelleninfiltration  und  Entwicke- 
lung  eines  gefässreichen  Bindegewebes  in  den  peripheren  Abschnitten 
der  Verkalkungsherde.  Die  Ätiologie  dieser  umschriebenen  Myokarditis 
blieb  unklar. 

An  der  Skelettmuskulatur  ist  häufiger  eine  echte  Knochen- 
bildung, dann  eine  Verkalkung  beobachtet  worden.  Die  ältere  Literatur 
gibt  Schujeninoff  (69)  wieder  und  berichtet  über  eigene  Befunde  und 
Experimente.  Chiari  hätte  bei  Untersuchung  von  Laparotomiewunden 
die  Beobachtung  gemacht,  dass  die  Teile  der  an  die  Wundfläche  gren- 
zenden Muskelfasern  verkalkt  waren.  Schu je ninof  f  stellte  auf  Chiaris 
Veranlassung  eine  systematische.Untersuchung  an,  und  fand  in  24  Fällen 
von  Laparotomiewunden  17  mal  Kalk.  In  dem  frühest  untersuchten 
Fall  bestand  die  Wunde  13  Stunden.  Es  fanden  sich  bereits  geringe 
Verkalkungen.    Zwischen  dem  9.  und  20.  Tage  scheint  die  Verkalkung 
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ihren  Höhepunkt  zu  erreichen,  dann  schwinden  die  verkalkten  Fasern 
durch  Resorption.  Auffällig  war  die  Lokalisation  der  Verkalk ungec, 
nämlich  immer  in  der  Nähe  der  Unterbindungsfäden.  Schnjeninoff 
nahm  an,  dass  die  durch  die  Unterbindung  hervorgerufenen  Zirkulations- 
störungen und  die  dadurch  bedingte  kolloide  Degeneration  der  Muskel- 
fasern die  Ursache  der  Verkalkung  seien.  Seine  an  Kaninchen  ausge- 
führten Experimente  bestätigen  diese  Annahme  vollständig^.  Schon 
18  Stunden  nach  Ausführung  des  Muskelschnittes  und  Anlegung  der  Nähte 
treten  die  ersten  Verkalkungen  auf.  Die  Kalkablagerung  findet  in  den 
Muskelfasern  statt,  nachdem  ihr  eine  kolloide  Degeneration  derselben 
vorangegangen  fst.  Die  unzweifelhaft  existierende  Resorption  ist  be- 
gleitet vom  Verschwinden  der  verkalkten  Muskelfaser.  Sie  wird  deutlich 
am  sechsten  bis  neunten  Tage  nach  Setzung  der  Muskelwunde.  Diese 
Resorption  geschieht  durch  ein  Granulationsgewebe.  Die  verkalkten 
Muskelfasern  werden  kleiner  und  kleiner.  Am  schnellsten  schwinden 
die  kleineren  Bruchstücke.  Ob  Riesenzellenbildung  dabei  auftritt  und 
Riesenzellen  die  Resorption  besorgen,  wird  nicht  gesagt. 

Im  Anschluss  an  die  Muskelverkalkungen  möchte  ich  einen  Fall 
erwähnen,  den  ich  mikroskopisch  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte  und 
den  ich  Herrn  Kollegen  Wolff  an  der  Bergmannschen  Klinik  in  Berlin 
verdanke.  Es  handelt  sich  um  einen  70  jährigen  Mann,  der  an  dem 
einen  Oberschenkel  eine  entzündliche  Veränderung  der  Haut  und  Durch- 
bruch derselben  zeigte.  Es  entleerten  sich  aus  der  Tiefe  griesbreiartige 
Massen.  Bei  der  Operation  stellte  sich  heraus,  dass  kein  vereitertes 
Atherom  vorlag,  wie  man  angenommen  hatte,  sondern  eine  ausgedehnte 
Verkalkung  des  Musculus  semitendinosus,  zum  Teil  auf  den  Musculus 
biceps  übergehend.  Besonders  auffallend  war,  dass  am  anderen  Ober- 
schenkel, wie  die  Betastung  und  das  Radiogramm  ergab,  ganz  die  gleiche 
Veränderung  des  Musculus  semitendinosus  bestand,  ohne  jedoch  zu 
stärkeren  entzündlichen  Erscheinungen  der  umliegenden  Weichteile  ge- 
führt zu  haben.  Mikroskopisch  konnte  ich  nur  eine  ausgedehnte  Nekrose 
der  Sehne  und  Verkalkung  der  nekrotisierten  Partieen  feststellen.  Ob 
die  Nekrose  oder  die  Verkalkung  das  Primäre  war,  Uess  sich  nicht  ent- 
scheiden. An  den  noch  erhaltenen  Teilen  der  Sehne  bestand  keine 
Reaktionserscheinung.  Die  Muskelfasern  zeigten  keine  Veränderung. 
Die  Kalkmassen  bestanden  zu  80°/o  aus  Calciumphosphat  An  dem 
Patienten  war  sonst  nichts  zu  finden,  ein  ätiologisches  Moment  in  der 
Anamnese  nicht  festzustellen. 

Verkalkungen  pleuritischer  und  perikarditischer  Ex- 
sudate sind  etwas  Bekanntes.    Diemer  (11)  bringt  einige  durch  die 
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Ausdehnung  der  Verkalkungen  ausgezeichnete  Fälle  von  Verkalkungen 
des  Herzbeutels.  Das  Herz  steckte  io  einem  mehrere  cm  hohen  Kalk- 
ring, der  sich  in  einem  Teil  durch  Maceration  völlig  isolieren  Hess. 
Auch  einen  Fall  von  ausgedehnter  Endokardverkalkung  an  der  Spitze 
des  linken  Ventrikels  bei  Atheromatose  der  Aortenklappen  und  der 
Aorta  beschreibt  Diemer. 

Zahlreich  sind  wieder  die  Fälle  von  Kalkablagerungen  in 
abgestorbenen  Geschwülsten  oder  abgestorbenen  Teilen 
derselbenvertreten:  Verkalkung  von  Uterus-Myofibromen  (Gaibö 
[14],  Y a  m  a  g i  w  a  [83],  3000  g  schwerer  Stein,  in  der  Asche  der  verbrannten 
Patientin,  die  an  Uterusgesehwulst  litt,  gefunden);  von  Atheromen 
(Lu  SS  er  [32],  Joannovic8[21]);  von  Epitheliomen  und  Endothe- 
liomen  (Linser  [29]);  von  Plattenepitelkrebsen  (Becher  [5], 
Kischensky  [24],  Penne  [43]).  Die  letzteren  Gruppen  leiten  schon 
über  zu  denjenigen  Geschwülsten,  wo  die  Kalkmassen  nicht  diffus,  son- 
dern in  Gestalt  kleinster  Kömer  auftreten,  den  Psammomen,  Psammo- 
carcinomen.  Zwar  hat  Virchow  (77)  gegen  die  Anwendung  des 
Ausdrucks  Psammom  auf  sandführende  Geschwülste  endothelialer  und 
epithelialer  Herkunft  Protest  erhoben,  da  aber  zwischen  den  rein  binde- 
gewebigen Geschwülsten  der  Hirnhaut  einerseits  und  den  endothelreichen 
andererseits  fliessende  Übergänge  existieren  (M.  B.  Schmidt  [66]),  so 
wird  es  schwer  sein,  eine  scharfe  Umgrenzung  der  Virchow  sehen 
Psammome  festzuhalten. 

Die  erneute  Untersuchung  der  Psammome  der  Dura  mater,  deren 
innige  Beziehungen  zu  den  Pacch ionischen  Granulationen  von  M. 
B.  Schmidt  festgestellt  wurden,  hat  nach  demselben  Autor  in  Über- 
einstimmung mit  den  früheren  Angaben  von  Semi  Meyer  ergeben, 
dass  die  Kalkkugeln  sowohl  durch  Verkalkung  abgestorbener,  konzen- 
trisch geschichteter  Endothelien  als  auch  durch  Verkalkung  eines  hyalinen 
Ausscheidungsproduktes  der  Zellen  gebildet  werden.  Die  länglichen 
Kalkspiesse  entstehen  durch  Verkalkung  hyalin  gewordenen  Binde- 
gewebes. Aber  auch  für  die  Psammocarcinome  z.  B.  des  Ovarium  (Wit- 
kiewicz  [81]),  des  Uterus  (Stie da)  haben  die  neueren  Untersuchungen 
gezeigt,  dass  in  der  Hauptsache  eine  Verkalkung  verhornter  oder  kolloid 
degenerierter  Epithelzellen  vorliegt,  wobei  die  gelegentliche  Ausscheidung 
kolloider  Massen  und  einer  Verkalkung  derselben  nicht  ausgeschlossen 
ist.  Von  Interesse  sind  die  von  Stie  da  (71)  beobachteten  Metaplasien 
der  carcinomatösen  Zylinderepithelien  in  verhornende  Plattenepithelien. 
Gerade  diese  bildeten  Schichtungskugeln,  die  der  Verkalkung  anheim- 
fielen.   Hyaline  Degenerationen  mit  gleichzeitiger  Verkalkung  finden  sich 


582  L.  Asclioff,  Yerkalknng. 

auch  in  dem  Bindegewebsgerüst  einzelner  Psammocarcinome.  Die  Ent 
stehung  der  Ealkkörperchen  der  Psammocarcinome  aus  zusammenge 
sinterten  Zellen  spricht  gegen  die  von  Semi  Meyer  (s.  diese  Ergeb- 
nisse Bd.  in,  1)  scharf  betonte  Unterscheidung  zwischen  den  Sandkörper- 
chen  der  Adergeflechte  und  Psammome,  die  aus  Zellen  entstehen  soUec 
und  meist  einen  dünnen  Zellenmantel  tragen,  und  den  Sandkörpercben 
der  Zirbel  und  der  sonstigen  Sandgeschwülste,  die  echte  Konkretionen 
darstellen  sollen. 

Eine  besondere  Art  von  Verkalkungen  stellen  diebeiZersetzung 
von  Fettgewebe  auftretenden  Kalkseifen  dar.  Sie  wurden  zu- 
erst von  Langerhans  bei  der  multiplen  Fettgewebsnekrose  der  Pan- 
kreaserkrankungen  festgestellt.  Ben  da  (6)  gab  eiue  mikrochemische 
Reaktion  dieser  kristallinischen  Kalkseifen  an,  die  Behandlung  der  in 
10 ^/o  Formol  gehärteten  Präparate  mit  Weigertschem  Kupferacetat 
Die  kalkhaltigen  Fettsäurekristalle  sind  dann  blaugrün  gefärbt,  d^- 
gleichen,  wenn  auch  schwächer,  die  amorphen,  fettsauren  Kalkverbin- 
dungen, während  das  neutrale  Fett  völlig]  ungefärbt  ist  Da  bei 
Nachbehandlung  mit  Hämatoxylinlösungen  die  Kristalle  ihre  blaugrüne 
Farbe  behalten,  so  ist  das  nach  Ben  da  ein  Beweis,  dass  keine  zur 
Lackbildung  führende  einfache  Absorption,  sondern  eine  feste  Verbin- 
dung zwischen  Kupfer  und  Fettsäuren  vorliegt,  ein  fettsaures  Kupfersalz 
entstanden  ist. 

Auch  sonst  traten  solche  Kalkseifenbildungen  auf,  z.  B.  bei  Ver- 
kalkung von  Lipomen.  Jäckle  (20)  fand  in  den  verkalkten  Massen 
eines  Lipoms  durch  quantitative  Analyse 

29.5  ®/o  Kalkseifen, 

28.6  *^/o  Calciumcarbonat, 
41,89  *^/o  tert.  Calciumphosphat. 

Diese  Verbindungen  sind  vielleicht  häufiger,  als  wir  bisher  an- 
nahmen, und  es  würde  sich  empfehlen,  mit  der  Bendaschen  Methode 
besonders  die  Atheromatose  der  Gefässe  zu  untersuchen.  In  degene- 
rierenden Zellen,  bei  Fettinfiltrationen  hat  freilich  Benda  keine  Kalk- 
seifen gefunden. 

Liepmann  (28a)  hat  die  Angaben  Benda s  bestätigt  und  vor  allem 
den  Wert  der  Reaktion  als  Beweis  für  die  einfache  Entstehung  der 
Fettsäurekristalle  betont.  Dem  gegenüber  bemerkt  Thorel  (76a),  dass 
auch  postmortal  solche  Fettsäurekristalle  entstehen,  wenn  das  Pankreas 
auf  Eis  aufbewahrt  wird,  und  dass  diese  Fettsäurekristalle  die  gleiche 
Reaktion  geben.  Die  ersten  Anfänge  solcher  Fettzersetzuog  lassen  sich 
schon  in  dem  der  frischen  Leiche  entnommenen  Pankreas  nachweisen 
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und  es  ist  demnach  unmöglich,  zu  sagen,  ob  diese  auch  von  Benda 
beobachteten  Herde  wirklich  intravitam  entstanden  oder  nicht  vielmehr 
bereits  der  Ausdruck  postmortaler  Zersetzung  sind.  Thorel  hat  diese 
Zersetzungen  nur  im  Pankreasfettgewebe  oder  im  Fettgewebe,  welches 
mit  dem  Pankreas  in  innige  Berührung  gebracht  worden  war,  gesehen. 
Das  Pankreas  überzog  sich  in  wenigen  Tagen  mit  reifartigen  aus  Fett- 
säurekristallen bestehenden  Niederschlägen.  Ich  sah  solche  Bildungen 
besonders  reichUch,  wenn  an  den  von  auswärts  gesandten  Leichenteilen 
Magensaft  auf  das  Pankreasfettgewebe  gleichzeitig  eingewirkt  hatte.  Ob 
Magensaft  allein  Fettsäurekristallbildung  postmortal  hervorruft,  habe 
ich  nicht  weiter  untersucht. 

Eine  eigenartige  Form  der  Verkalkung  liegt  bei  der  von  Leber 
(27)  beschriebenen  Conjunctivitis  petrificans  vor.  Es  handelt 
sich  um  eine  wahrscheinlich  bakterielle  Entzündung  der  Bindehaut, 
welche  zur  Bildung  einer  amyloidähnlichen  Substanz  führt,  die  nun  der 
Verkalkung  anheimfällt.  Von  Interesse  ist,  dass  neben  der  amorphen 
Kalkablagerung  auch  Kristallbildungen  vorkamen,  deren  Natur  freilich 
nicht  ganz  sicher  gestellt  werden  konnte,  und  dass  die  verkalkten  Massen 
auch  in  Alkalien  löslich  waren.  Dieser  Befund  zwingt  Leber  zu  der 
Annahme,  dass  der  Kalk  wahrscheinlich  in  einer  organischen  Bindung 
niedergeschlagen  war. 

Es  entsteht  die  weitere  Frage,  was  wird  aus  dem  nieder- 
geschlagenen Kalk?  Bleibt  er  dauernd  liegen,  wird  oder  kann  er 
wieder  gelöst  oder  durch  Zellen  resorbiert  werden  ?  Eine  direkte  Lösung 
der  Kalkmassen  nimmt  zum  Beispiel  Schujeninow  für  den  Schwund 
verkalkter  Muskelfasern  an.  Dabei  könnte  zweierlei  stattfinden,  direkte 
Lösung  der  Kalkverbindungen  und  des  Eiweisses,  in  welches  der  Kalk 
niedergeschlagen  ist,  hier  also  der  Muskelsubstanz,  oder  Lösung  der  Kalk- 
bildungen und  Verdauung  der  restierenden  Eiweisskörper  durch  Zellen. 
Eine  Lösung  der  Kalksalze,  auch  wenn  sie  in  Form  von  Kalkalbumi- 
naten  vorhanden  sind,  ist  wohl  möglich,  da  sich  ja  Fibrin  direkt  ver- 
flüssigen kann,  Hamsäuresalze  auch  wieder  gelöst  werden.  Allerdings 
tritt  bei  letzteren  die  phagozytäre  und  verdauende  Eigenschaft  des  Granu- 
lationsgewebes, welches  die  Uratherde  umgibt,  auch  in  Gestalt  von 
Riesenzellen  deutlich  hervor.  Solche  Fremdkörperriesenzellen  sind  auch 
um  Kalkherde  zum  Beispiel  von  Kockel  und  Leber  beobachtet 
worden-  Schujeninow  erwähnt  sie  nicht.  Bei  den  tuberkulösen  Neu- 
bildungen,  in  deren  Riesenzellen  verkalkte  elastische  Fasern  oder  richtige 
Kalkkristalle   oft   in    erheblicher   Grösse    gefunden    wurden,    bleibt   es 
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zweifelhaft,  ob  die  Verkalkung  oder  Kalkkristallisation  erst  sekundär 
innerhalb  der  durch  den  spezifischen  Reiz  des  Tuberkelbacilliis  aiV 
standenen  Riesenzelle  stattgefunden  hat,  oder  ob  die  E^alkablagerang«: 
das  Primäre  und  die  Riesenzellenbildung  eine  Art  Fremdkörperrieeen- 
zellenbildung  darstellt.  Im  allgemeinen  neigt  man  der  ersteren  Ansicht 
zu  (Rona),  doch  sah  ich  Fälle  von  Kalkablagerungen  in  tuberkolösen 
Lymphknoten,  wo  die  Form  und  Lagerung  der  Riesenzellen,  ihre  Be- 
ziehungen zu  den  groben  Kalkkristallen  so  abweichen  von  dem  Typus 
der  Lang  bans  sehen  Riesenzellen,  dass  man  durchaus  an  Fremdkörp^- 
riesenzellen  denken  musste. 

Im  allgemeinen  ist  die  Lösbarkeit  der  einmal  abgelagerten   Kalk- 
massen nur  gering/    Als   harter    Fremdkörper   üben  sie  daher    einen 
dauernden  mechanischen  Reiz  auf  ihre  Nachbarschaft  aus,  der  sich  ent- 
weder in  Form  einer  Erweichung  des  umliegenden  Gewebes  oder  in  der 
Bildung  einer  fibrösen  Kapsel  äussert.     Diese  Kapsel  besteht  meist  aus 
einem  hyalinen    zellarmen   Bindegewebe,    welches   seinerseits,    wie    die 
Untersuchungen  der  letzten  Jahre  gezeigt  haben,  ausserordentlich  leicht 
zur  Verkalkung  und  richtigen  Knochenbildung  neigt.    Es  ist  hier  nicht 
der  Platz,  die  metaplastische  Knochenbildung  eingehender  zu  besprechen, 
aber  ich  möchte  sie  um  so  mehr  hier  erwähnen,  als  man  im  Eifer  der 
Reaktion  gegen  die  früher  beliebte  Verwechselung  zwischen  Petrifikation 
und  Ossifikation  zu   weit  ging   und  metaplastische  Knochenbildung  in 
solchen  pathologischen  Kalkherden  ganz  leugnen  wollte.    Das  trifft  sicher 
nicht  zu.  So  liegen  neuere  Arbeiten  über  Knochenbildungen  in  der  Arterien- 
wand von  Rehmer  (54)  und  Mönckeberg  (35)  vor,  welche  beweisen, 
dass  diese  Knochenbildungen  in  Übereinstimmung  mit  den  Angaben  älterer 
Autoren  hauptsächlich  in  der  Media  gelegen  sind,  aber  auch  in   der 
Intima  nicht  fehlen  und  dass  diese  Verknöcherungen  sich  besonders  an 
den  Arterien  der  unteren  Extremität,  also  Arterien  vom  muskulären  Typus 
finden.    Doch  fehlen  sie  auch  an  den  zentralen  Gefässen,  ja  auch  an 
den   Herzklappen    nicht,   wie   die   Fälle    von  Rosenstein  (56)   und 
Rehmer  zeigen.    Ausführliche  Arbeiten  über  Knochenbildungen  in  den 
Lungen  und  in  den  bronchialen  Lymphknoten  bringen  Lubarsch  (29) 
und  Pol  lack  (45).    loannovicz  (21)  berichtet  über  Knochenbildung 
an  einem  verkalkten  Atherom.    Allen  diesen  Fällen  ist  gemeinsam,  dass 
sich  die  Knochenbildung  stets  direkt  dem  Verkalkungsherd  anschliesst 
und  in  erster  Linie  metaplastisch  aus  Bindegewebe  zu  stände  konunt 
Nicht   unerwähnt   bleibe    das   gelegentliche   Vorkommen   von    Knorpel 
(Rosenstein,  Mönckeberg).    Eine  kritische  Beleuchtung  dieser  Fälle 
von  metaplastischer  Knochenbildung  findet  sich    bei  Lubarsch  und 
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Pol  lack.  Auch  in  den  Tonsillen  sind  Knochenbildungen  gefunden 
^worden,  die  von  Orth  und  D  eich  er  t  auf  versprengte  Keime  der 
Kiemenbögen  zurückgeführt,  von  Pol  lack  und  Nösske^)  ebenfalls  als 
inetaplastiscbe  im  obigen  Sinne  gedeutet  werden. 

Suchen  wir  nun  nach  einer  Erklärung  der  bei   den   Ver- 
kalkungen sich  abspielenden  Prozesse,   den  Ursachen  der 
Verkalkung,  so  lässt  uns  da  die  physiologische  und  pathologische 
Chemie   im   Stich.     Aus   den    früheren  Betrachtungen   haben   wir  ge- 
sehen, dass  man  zwei  grosse  Gruppen  von  Verkalkungen  unterschei- 
den kann,  die  sog.  Kalkmetastasen  bei  Überschwemmung  des  Blutes 
mit  Kalk  und  die  rein  örtlichen  Verkalkungen.    In  die  erste  Gruppe 
gehören  manche  Fiüle  von  Verkalkungen  des  Lungengerüstes,  der  Ge- 
fasse  bei  jugendlichen  Individuen,  der  Nieren,  der  Magenschleimhaut. 
Die  reichhaltige  Ablagerung  von  Kalk  wird  durch  eine  Auflösung  des 
Knochensystems  und  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Kalksalzen  erklärt. 
Das  scheint  für  solche  Fälle,  wo  das  Knochensystem  durch  Geschwulst- 
metastasen weithin  zerstört  ist,  zuzutreffen,  wenn  auch  der  exakte  Nach- 
weis der  Kalküberladung  des  Blutes  bisher  fehlt.    Auch  ist  zu  betonen, 
dass  nach  v.  Kössa  (26)  die  experimentelle  Überladung  des  Blutes  mit 
Kalksalzen  keine  Verkalkungen  der  Gewebe  hervorruft.     Rudel  (59) 
und  Rey  (49)  haben  auch  gezeigt,   dass  subkutane  Injektionen  leicht 
löslicher  Kalksalze  eine  Vermehrung  der  Kalkausscheidung  im  Harn, 
besonders  aber  im  Dickdarm  zur  Folge  haben,  aber  keine  Kalkablagerung 
in  den  Geweben  hervorrufen,  obwohl  der  Kalkgehalt  des  Blutes  tage- 
lang über  die  Norm  erhöht  bleibt.     Wenn  trotzdem    beim  Menschen 
solche  Verkalkungen  gefunden  werden,  so  kann  das  zweierlei  Ursache 
haben.  Entweder  ist  das  Gewebe,  welches  verkalkt,  irgendwie  geschwächt, 
und  daher  zur  Verkalkung  disponiert  oder  die  erhöhte  Kalkzufuhr  durch 
das  Blut  ist  eine  relativ  lang  andauernde,  mit  der  sich  die  experimentell 
erzeugte  Kalkzufuhr  nicht  vergleichen  lässt.  Tatsächlich  betont  Kockel, 
dass  sich  in  den  Fällen  sog.  Kalkmetastasen  bei  Knochenschwund  die 
Kalkablagerungen  nur   dort  vorfanden,   wo   durch  thrombotische  und 
embolische   Verstopfung  der  Gefässe  die  Vitalität  der  Gewebe  herab- 
gesetzt war.    Für  die  Nieren  und  den  Magendarmkanal  ist  solche  ver- 
minderte Vitalität  nicht  nachgewiesen.    Indes  handelt  es  sich  hier  um 
Organe,  welchen    physiologischerweise    die  Ausscheidung    des  Kalkes 
obliegt.    Es  ist  wohl  zu  verstehen,  dass  die  der  Kalkausfuhr  dienenden 


0  H.  Nöske,   Über  Knorpel-  und   Knocbenbildung  in  den  Tonsillen.    Deatscbe 
eitachr.  t  Chir.  1903.  Bd.  66.  8.  559. 
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Zellen  unter  dem  Reiz  dauernd  vermehrter  Kalkzufuhr  schliesdkii 
erlahmen  und  bei  gleichzeitiger  Zersetzung  ihres  Protoplasmas  den  i^^ 
Ausscheidung  bestimmten  Kalk  in  sich  anhäufen  d.  h.  verkalket 
Wenigstens  lässt  sich  für  ein  anderes  Salz,  das  hamsaure  Natron 
nach  den  Versuchen  von  Schreiber  (siehe  Verhandlungen  da 
deutschen  pathologischen  Gesellschaft  1899,  München  p.  422)  zeigen 
dass  die  Nierenepithelien  mit  kleinen  Dosen  fertig  werden,  grossen  Dosec 
gegenüber  aber  schliesslich  erlahmen  und  in  der  Harnsäure  völlig 
ersticken,  mit  Harnsäure  inkrustiert  werden.  Man  könnte  einwenden, 
dass  die  Kalkausscheidung  zum  Beispiel  in  den  Nieren  gar  nicht  durch 
die  Epithelien,  sondern  durch  die  Glomeruli  erfolgt  Indes  sprechen  die 
neuesten  Untersuchungen  von  Loewy  dafür,  dass  alle  kolloidalen  Bin- 
dungen, zu  denen  auch  die  Kalksalze  des  Blutes  zu  rechnen  sind,  von 
den  Nierenepithelien  sezerniert  werden,  alle  kristalloiden  Substanzen  mit 
dem  Wasserstrom  durch  die  Glomeruli  ausgeschieden  werden. 

Wie  weit  bei  ausgedehnten  Verkalkungen  der  Organe  in  Fällen, 
wo  keine  Knochenzerstöruug  nachweisbar  ist,  eine  Überladung  des 
Blutes  mit  Kalksalzen  aus  anderen  Ursachen  anzunehmen  ist,  entzieht 
sich  völlig  unserem  Urteil,  da  unsere  Kenntnisse  über  den  normalen 
und  pathologischen  Kalkstoffwechsel  trotz  einer  grossen  Zahl  von  Ar- 
beiten, die  ich  im  Literaturverzeichnis  angeführt  habe,  noch  recht 
mangelhafte  sind.  Ich  will  hier  nur  hervorheben,  dass  alle  Angaben 
über  vermehrte  oder  verminderte  Kalkausscheidung  aus  dem  Körper, 
die  sich  nur  auf  eine  Analyse  des  Harns  stützen,  gar  keinen  Wert 
haben,  weil  wir  jetzt  wissen,  dass  die  Hauptausscbeidung  des  Kalkes 
(ca.  90°/o)  im  Dickdarm  erfolgt. 

Ferner  beweist  eine  Verminderung  oder  Vermehrung  der  Gesamt- 
ausfuhr des  Kalkes  nicht  ohne  weiteres  einen  vermehrten  An-  oder  Ab- 
bau des  Knochensystems,  da  entweder  die  Resorption  der  Kaiksalze, 
die  von  der  Art  der  Nahrungsmittel  und  der  angenommenen  Wasser- 
menge sehr  abhängig  ist,  vermindert  oder  erhöht  sein  kann,  oder  eine 
Erkrankung  der  kalkausführenden  Organe  (Nieren  und  Darm)  die  Aus- 
scheidung allzu  stark  hemmt.  Es  können  auch  im  Organismus  Stoffe 
gebildet  werden,  welche  den  Kalk  an  sich  reissen  und  so  eine  Vermin- 
derung der  Kalkausfuhr  hervorrufen.  Die  einfache  Bestimmung  der 
Kalkein-  und  ausfuhr  gibt  nun  noch  keinen  vollen  Einblick  in  den 
eigentlichen  Kalkstoffwechsel.  Die  verschiedensten  Umstände  müssen 
berücksichtigt  werden,  um  fehlerhafte  Schlüsse  zu  vermeiden.  Die  mei- 
sten Angaben  über  angeblich  vermehrte  oder  verminderte  Kalkausfuhr 
bei  bestimmten  Krankheiten  sind   daher,    wie  Neumeister  (40)  mit 
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Recht  hervorhebt,  unzuverlässig  und  für  unsere  Frage,  ob  unter  bestimmten 
Verhältnissen  eine  von  Knochenzerstörungen  unabhängige  Kalküber- 
ladung des  Blutes  durch  irgend  eine  StofEwecbseikrankheit  zu  stände 
kommen  kann,  wertlos.  Die  vermehrte  Kalkausscheidung  beim  Diabetes 
beruht  auf  der  stärkeren  Flüssigkeitszufuhr  und  vermehrten  Nahrungs- 
zufuhr. Eine  tatsächliche  Vermehrung  der  Kalkausfuhr  durch  Resorption 
der  Knochensubstanz  muss  nach  den  Untersuchungen  von  Hoppe- 
Seyler  (18)  und  v.  Noorden  (41)  bei  länger  dauernder  Körperruhe 
angenommen  werden. 

Auf  eine  solche  grob  nicht  nachweisbare  Zerstörung  des  Knochen- 
gewebes hat  man  auch  die  kalkablagernde  Wirkung  bestimmter  Gifte, 
besonders  der  Hg-Verbindungen ,  zurückzuführen  versucht.  Indessen 
bat  V.  Kössa  (26)  experimentell  gezeigt,  dass  eine  nachweisbare  Ver- 
minderung der  Mineralbestandteile  der  Knochen  bei  den  in  Betracht 
kommenden  Vergiftungen  nicht  eintritt.  Auch  der  Kalkgebalt  des 
Blutes  ist  in  keiner  Weise  erhöht.  Dagegen  ist  der  Kalkgehalt  des 
Harns  stark  vermindert,  so  dass  v.  Kössa  zu  dem  berechtigten  Schluss 
kommt:  Die  Kalkablagerungen  in  der  Niere  vergifteter  Tiere  sind  durch 
Retention  der  physiologischen  im  Blut  enthaltenen  Kalkmengen  in  den 
Nierenepithelien  su  stände  gekommen.  Diese  Retention  ist  die  Folge 
einer  durch  das  Gift  hervorgerufenen  schweren  Schädigung  der  Nieren- 
epithelien. 

Damit  gelangen  wir  zu  dem  Kapitel  der  rein  örtlichen  Kalk- 
ablagerungen. Hier  spielt  eine  Kalküberladung  des  Blutes  keine  Rolle. 
Vielmehr  handelt  es  sich  hier  um  die  Bildung  bestimmter  Eiweisskörper, 
welche  eine  besondere  Affinität  zum  Kalk  besitzen  und  dessen  reichliche 
Ablagerungen  bedingen  müssen.  Solche  Eiweissforraationen  mit  erhöhter 
Affinität  zum  Kidke  sind  uns  aus  dem  Gebiete  der  Blut-  und  Milch- 
gerinnung bekannt.  Die  Bildung  des  kalkhaltigen  Fibrin  und  Kasein 
kommt  durch  einen  fermentativen  Gerinnungsakt  zu  stände.  Die 
Mehrzahl  der  organischen  Substanzen,  in  denen  wir  Kalkablagerungen 
auftreten  sehen,  sind  auch  die  Folge  eines  derartigen  Zersetzungs- 
oder Umsetzungsvorganges,  die  Koagulationsnekrose  der  Nierenepithelien, 
der  Leberepithelien,  die  Verkäsung  des  tuberkulösen  und  syphilitischen 
Granulationsgewebes,  das  Absterben  des  Eiters,  die  Thrombose,  die 
Exsudatbildungen  seröser  Häute,  alles  Prozesse,  bei  denen  Fibrin- 
auBscheidung  eine  wichtige  Rolle  mitzuspielen  pflegt.  Da  aber  das 
gewöhnliche  Fibrin  keinen  sichtbaren  Kalk  enthält,  so  muss  bei  der 
Verkalkung  eine  erhöhte  Affinität  der  gebildeten  organischen  Substanz 
infolge    allmählicher   Änderung    der    physikalisch-chemischen    Struktur 
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eingetreten  sein.  Eine  solche  Änderung  ist  nicht  undenkbar,  da  soldie 
Verkalkungen  erst  im  Laufe  der  Zeit  nach  Verdichtung  der  gebildeten 
organischen  Substanz  einzutreten  pflegen.  Dabei  spielt  der  Kalkgehalt 
des  Blutes  selbstverständlich  eine  grosse  Rolle.  Bei  Kaninchen,  deres 
Blut  viel  mehr  Kalk  enthielt  als  das  des  Menschen,  des  Hundes,  des 
Huhnes,  treten  Verkalkungen  regelmässig  auf,  selbst  unter  Verhält- 
nissen, wo  sie  beim  Menschen  und  den  genannten  anderen  Tieren  aus- 
zubleiben pflegen  oder  selten  sind.  Andererseits  finden  sieb  beim 
Menschen  die  Verkalkungen  besonders  im  höheren  Alter,  in  welchem 
die  Kalkausfuhr  verringert  sein  soll,  das  Blut  also  wohl  reicher  an 
Kalk  ist  (Hirsch berg). 

Die  nahen  Beziehungen,  welche  das  Hyalin  und  Kolloid  zum 
Fibrin  besitzt,  lässt  es  verständlich  erscheinen,  wenn  nicht  nur  die 
durch  Koagulationsnekrose  oder  einfache  Gerinnung  entstandenen  fibrinös- 
hyalinen  Massen,  sondern  auch  die  kolloid  degenerierten  £pithelien 
oder  die  hyalin  degenerierten  faserigen  Zwischengewebe  den  Kalk  mit 
Leichtigkeit  aufnehmen. 

Auch  werden  wir  uns  nicht  wundern,  wenn  diejenigen  Substanzen, 
welche  dem  Knochensystem  nahe  stehen,  nämlich  die  Knorpelgrund- 
substanz, das  elastische  Gewebe,  die  Grenzhäute  der  Drüsen-  und  Blut- 
gefässe,  wie  zum  Teil  schon   physiologisch  so  auch  pathologisch    zur 
Verkalkung  neigen.    Wahrscheinlich  besitzen  diese  Gewebe  an  und  für 
sich  eine  stärkere  Affinität  zum  Kalk  und  binden  denselben  auch,    nur 
in  einer  nicht  wahrnehmbaren  Form.     Wird  aber  die  Vitalität  dieser 
Gewebe  durch  das  Alter  oder  durch  andere  Schädlichkeiten  herabgeseüet 
so  findet  keine  genügende  Verarbeitung  des  Kalkes,  eine  Kalkinfiltration, 
statt.    Nicht  ausgeschlossen  ist,   dass  abnorm  hohe  und  abnorm  lange 
dauernde  Kalkzufuhr  zu  diesen  Geweben  ihre  Kraft  endlich  erschöpft 
und  so  auch  bei  der  sogenannten  Kalkmetastase  die  Verkalkung  des 
elastischen    Gewebes,    z.    B.     der    Gefässe    und    der    Lungen,     eine 
direkte   Folge    der   Kalkübersättigung   ist.      Solche   Kalkübersättigung 
kommt    z.  B.    im    Harne,    in    der    Marksubstanz    der    Niere    infolge 
der  dort  stattfindenden  Wasserresorption  aus  dem  Harne  im  höheren 
Alter  fast  regelmässig   zu   stände   und   findet  in  der  Verkalkung  der 
Tunicae   propriae,    der   Kapillarwände,    der   Epithelien    und   etwaiger 
Zylinder    seinen   Ausdruck.     In   anderen   Fällen    trifft  vielleicht   Ver- 
mehrung   des    Blutkalkgehaltes    und    Schwächung    der    Gewebe    zu- 
sammen, wie  z.  B.  bei  der  Verkalkung  der  elastischen  Fasern  bei  Herz- 
fehlern und  Stauungslungen. 

Dass  Kalkablagerungen   durch  Freiwerden  chemischer  Affinitäten 
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ZU  Stande  kommen,  das  beweist  am  besten  die  Bildung  der  Ealkseifen 
"bei  der  Fettgewebsnekrose. 

Jedenfalls  können  wir  unsere  heutigen  Kenntnisse  über  die  Ver- 
kalkungen dabin  zusammenfassen,   dass   in   erster  Linie   die  Bildung 
eiuer   zum  Kalk   erhöhte   Affinität    besitzenden   organischen   Substanz 
(Fibrin,  Hyalin,  Kolloid)  oder  eine  Ernährungsstörung  der  dem  Knochen- 
system nahestehenden  Knoi*pel-  und  elastischen  Gewebssubstanz  für  das 
Zustandekommen  der  Inkrustation  notwendig  ist,  dass  die  letztere  aber 
von   der  Höhe  des  Kalkgehaltes  des  Blutes  und  der  Säfte   sowie  von 
der  Strömungsgeschwindigkeit  der  letzteren  wesentlich  abhängig  ist,  und 
dass  nur  in  seltenen  Fällen  die  Kalküberladung  des  Blutes  allein  an 
den  Ausfuhrorten  des  Kalkes  oder  dem  eigentlichen  dem  Knochensystem 
nahestehenden  Stützgewebe  eine  Kalkablagerung  hervorruft.    Mit  dieser 
Auffassung  steht  die  von  den  verschiedensten  Autoren  in  neuerer  Zeit 
besonders  von  Oierke  beobachtete  Tatsache  des  räumlichen  Zusammen- 
fallens  von  gewissen   Verkalkungen  mit  Eisenablagerungen  in  bester 
Übereinstimmung.     Weber  und  Gierke  fanden  sogar,  dass  gewisse 
durch  Protoplasmanekrose  hervorgerufene  Eiweissformationen  (abgestor- 
bene Ganglienzellen,  Nierenepithelzylinder),  die  gewöhnlich  Verkalkung 
und   Eisenreaktion   zeigen,   gelegentlich   nur  die  letztere  aufweisen,   so 
dass  man  daran  denken  muss,  dass  je  nach  der  Art  der  bei  der  Nekrose 
gebildeten  Gerinnnungsprodukte  bald  die  Affinität  zum  Eisen,  bald  die 
zum  Kalk,  bald  diejenige  zu  beiden  erhöht  ist. 


4.  Die  regressiven  Veränderungen  des  elasti- 
schen Gewebes. 


Von 

L.  Jores»  Bonn. 


Literatur. 

1.  Balzer,  Reoherches  aar  iea  caractörea  anatomiqaea  da  XanthölaanuL  Archirea  de 
phyaiol.  1884.  S^rie  III.  Tome  lY. 

2.  Beer,  M.,  Untersachnngen  über  die  hiatologtachen  Veränderangen  dar  Haut  bei 
akuten  Ezs^themen.    Dermatol.  Zeitaebr.  Bd.  7. 

8.   Bodin,  Paendozantbome  ^laatiqae.    Ann.  de  Dermat  1900. 

4.  Colombini,  P.,  Kliniache  und  biatologiache  ünteraaehnngen  Aber  einen  Fall  ron 
Atrophia  idiopathica.    Monatab.  f.  prakt  Dermat  Bd.  28.  1899. 

5.  Darier,  Paeadozanthoma  elaaticum.    Monatab.  f.  prakt.  Dermat  Bd.  23. 

6.  Davidoff,  Zur  Frage  der  Veränderangen  dea  elaaiäacben  Grewebea  dea  Uterus  bei 
Spontanraptaren  intra  partam  et  graviditatem.  (Raaaiach.)  Inaag.-Di88ert.  Peters- 
burg 1895. 

7.  Davidaobn,  C,  Fragmentati on  der  elaatiacben  Faaem.  Vircbowa  Archiv. 
Bd.  160. 

8.  Delbaneo,  E.,  Zur  Patbologie  dea  elaatiacben  Gewebea.  Monatab.  f.  prakt  Dermat 
Bd.  85.  1902. 

9.  Dmitrijeff,  A,  Die  Veränderungen  dea  elastischen  Gewebea  der  Arterienwände 
bei  Arteriosklerose.    Zieglers  Beitr.  z.  path.  Anat  Bd.  22. 

10.  Dabendorfer,  E.,  Über  Paeudoxanthoma  elaaticum.    Arch.  f.  Dermat  a.  Syph. 
Bd.  64. 

11.  EberhardtjA«,  Ober  den  aogenannten  kömigen  Zerfall  und  Querzerfall  der  elasti- 
schen Faaem  und  Platten.    Inaug.-Dissert  Dorpat  1892. 

12.  Eppinger,  H.,   Pathogeneaia  (Histogenesis   und  Ätiologie)  der  Aneuryamen  ein- 
acbliesslicb  des  Anearysma  equi  verminoaum.    Langenbecka  Arch.  Bd.  35. 

18.   Ernst,  Isolierte  Verkalkung  der  Membrana  elaatica  interna.   Verhandl.  d.  deutsch, 
patb.  Geaellacb.  IV. 

14.  Fabris,  A.,  Experimentelle  Untersuchungen  Aber  die  Pathogenese  der  Aneoryameo. 
Virchows  Arch.  Bd.  165.  Heft  8. 

15.  Federmann,  A.,  Tuberkulose  und  Sypbilis  des  Hodens  in  bezug  auf  das  Verhalten 
dea  elaatiscben  Gewebea.    Virchows  Arch.  Bd.  165. 


Literatur.  591 

16.  F 18 eher,  B.,  Ober  EntzAndung,  Sklerose  und  Erweitemng  der  Venen,  mit  beson- 
derer Berttcksichtigung  des  elastisohen  Gewebes  der  Gefftsswand.  Zieglers  Beitr. 
z.  patb.  Anat.  Bd.  27. 

17.  Fuchs,  Zur  Anatomie  der  Pinguecula.    Grftfes  Arch.  f.  Ophthalm.  1891.  Bd.  37. 

18.  Gassmann,  A.,  FQuf  Fftlle  von  Naevi  cjrstepitheliomatosi  disseminati.  Arch. 
f.  Dermat.  n.  Syphilis.  Bd.  58. 

19.  Guttentag,  A.,  Über  das  Verhalten  der  elastischen  Fasern  in  Hautnarben  und  bei 
Destruktionsprosessen  der  Haut    Arch.  f.  Dermat.  u.  Syphilis.  Bd.  27. 

20.  y.  Hansem ann,  D.,  Die  mikroskopische  Diagnose  bösartiger  GeschwtUste.  2.  Aufl. 
Berlin  1902. 

20a.  Hansen,  F.,  Über  Bildung  und  Bückbildung  elastischer  Fasern.  Virchows  Arch. 
Bd.  187. 

21.  Helmstädter,  Du  mode  de  la  formation  des  an^vrysmes  spontan^.  Inaug.-Diss. 
Strassburg  1878. 

22.  Hektoen,  L.,  Notes  on  the  absorption  and  incmstation  of  elastic  fibres  in  giant 
ceUs.    Joum.  of  Medical  Research.   Vol.  VIL  1902. 

23.  Heuss,  £.,  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Atrophia  maculosa  cutis.  Monatsh.  f.  prakt. 
Dermat.  Bd.  82. 

24.  Hubert,  F.,  Über  das  Vorkommen  von  Rupturen  der  elastischen  Innenhaut  an 
den  Gefftssen  Gesunder  und  Herzkranker.    Virchows  Arch.  Bd.  142. 

25.  Himmel,  J.  M.,  Zur  Kenntnis  der  senilen  Degeneration  der  Haut.  Arch.  f.  Dermat 
u.  Syphilis.  Bd.  64. 

26.  Huber,  A.,  Über  Atrophia  idiopathica  diffusa  progressiva  cutis  im  Gegensatz  zur 
senilen  Atrophie  der  Haut    Arch.  f.  Dermat  u.  Syphilis.  Bd.  52. 

27.  Jadassohn,  Über  eine  eigenartige  Form  von  .Atrophia  maculosa  cutis'.  Verhandl. 
d.  deutsch.  dermatoL  Gesellsch.  Bd.  8.  1901. 

28.  Inouye,  T.,  Über  das  Verhalten  des  elastischen  Gewebes  bei  Magencardnom. 
Virchows  Arch.  Bd.  169. 

29.  Jores,  L.,  Über  Erkrankungen  der  Arterien  der  Struma.  Zieglers  Beitr.  z.  path. 
Anat  Bd.  21. 

80.  Derselbe,  Zur  Kenntnis  der  Regeneration  und  Neubildung  des  elastischen  Gewebes. 
Zieglers  Beitr.  z.  path.  Anat  Bd.  27.  S.  387. 

31.  Derselbe,  Wesen  und  Entwickelung  der  Arteriosklerose.  Wiesbaden  1903.  S.  74 
und  76. 

32.  Juliusberg,  F.,  Über  .kolloide  Degeneration'  der  Haut  speziell  im  Granulations- 
und Narbengewebe.    Arch.  f.  Dermat  und  Syphilis.  Bd.  61.  1902. 

83.  Iwan  off,  N.,  Über  das  elastische  Gewebe  des  Uterus  während  der  Gravidität 
Virchows  Arch.  Bd.  169. 

84.  Katsurada,  F.,  Zur  Kenntnis  der  regressiven  Veränderungen  der  elastischen 
Fasern  in  der  Haut    Zieglers  Beitr.  z.  path.  Anat  Bd.  31.  1902. 

85.  Koester,  K.,  Über  die  Entstehung  der  spontanen  Aneurysmen  und  die  chronische 
Mesarteriitis.    Sitzungsber.  d.  niederrh.  Ges.  1875. 

36.  Derselbe,   Über  Endarteriitis  und  Arteriitis.    Sitzungsber.  d.  niederrh.  Ges.  1875. 
87.   Kockel,  R.,  Über  Kalkinkrustation  des  Lungengewebes.    Deutsch.  Arch.  f.  klin. 
Med.  Bd.  64.  1899. 

38.  Krafft,  Über  die  Entstehung  der  wahren  Aneurysmen.    Inaug.-Dissert  Bonn  1877. 

39.  Kreibich,  K.,  Histologie  des  Pemphigus  der  Haut  und  Schleimhaut  Arch.  f. 
Dermat  u.  Syphilis.  Bd.  50. 

40.  Kromayer,  £.,  Eisstische  Fasern,  ihre  Regeneration  und  Widerstandsfähigkeit  in 
der  Hautnarbe.    Monatsh.  f.  prakt  Dermat  Bd.  19. 

41.  Derselbe,  Die  Parenchymhaut  und  ihre  Erkrankungen.  Arch.  f.  Entwickelungs- 
mechanik  d.  Organismen.  Bd.  8.  1899.  S.  321. 


5d2  L.  Jorea,  RegreBsive  Verftndenuigen  des  elastischen  Gewebes. 

42.  KrösiDg,  R.,  und  K.  Passarge,  Schwund  nnd  Regeneration  des  elastisciicn  Ge- 
webes der  Haut  unter  yerschiedenen  pathologischen  Verhältnissen.  MonatsL  1 
prakt.  Dermai  Bd.  19.   Ergänzungsheft. 

43.  Krzystalowicz,  F.,  Inwieweit  vermögen  alle  bisher  angegebenen  8pesi£schcs 
Färbungen  des  Elastins  auch  Elacin  zu  färben?  Monatsh.  f.  prakt.  Dermatol 
Bd.  80. 

44.  Lewinberg,  F.,  Beiträge  zur  Kenntnis  des  elastischen  Gewebes.  Inang.-Dissert 
ZQrich  1898. 

45.  Luithlen,  F.,  Pemphigus  vulgaris  und  vegetans  mit  besonderer  BerOckaichtigaBf 
der  Blasenbildung  und  der  elastischen  Fasern.  Arch.  f.  Dermat.  u.  Syphilis.  Bd.  40. 
1897. 

46.  Malkoff,  G.  M.,  Über  die  Bedeutung  der  traumatischen  Verletzungen  von  Artenea 
(Quetschung,  Dehnung)  fdr  die  Entwickelung  der  wahren  Aneurysmen  und  der 
Arteriosklerose.    Zieglers  Beitr.  z.  path.  Anat.  Bd.  25. 

47.  Manch ot,  G.,  Über  die  Entstehung  der  wahren  Aneurj'smen.  Vircbows  Ardt 
Bd.  121. 

48.  Marini,  Sopra  un  caso  di  Splenomegalia  con  drrosi  epatiea.  Arch«  per  le  adenie 
mediche.  Vol.  XXVI. 

49.  Matusewicz,  J.,  Isolierte  Verkalkung  der  Elastica  interna  bei  Arteriosklerose. 
Zieglers  Beitr.  z.  path.  Anat  Bd.  81. 

50.  Meffert,  Über  das  Verhalten  des  elastischen  Gewebes  bei  experimenteller  Be- 
handlung mit  KOrperflttssigkeiten.    Inaug.-Disserl  Bonn  1908. 

51.  Meissner,  P.,  Über  elastische  Fasern  in  gesunder  und  kranker  Hant.  DermatoL 
Zeitschr.  Bd.  8.  1896. 

52.  Melnikow-Raswedenkow,N.,  Histologische  Untersuchungen  Aber  das  elastische 
Gewebe  in  normalen  und  pathologisch  veränderten  Organen.  Zieglers  Beitr.  z. 
path.  Anat  Bd.  26. 

58.  duMesnildeRochemont,  Über  das  Verhalten  der  elastischen  Fasern  bei  patho- 
logischen Zuständen  der  Haut    Arch.  f.  Dermat.  u.  Syphilis.  Jahrg.  25.  1893. 

54.  Obermflller,  E.,  Untersuchungen  flber  das  elastische  Gewebe  der  Scheide.  Zieg- 
lers Beitr.  z.  path.  Anat  Bd.  27. 

55.  Offergeid,  H.,  Über  die  Degeneration  der  elastischen  Fasern  bei  Entztindungen. 
Inaug.-Dissert.    Bonn  1902. 

56.  Orbant,  Zur  Frage  der  Altersveränderungen  der  Haut  Inaug.-Dissert.  St  Peters- 
burg 1896. 

57.  Orth,  Diskussionsbemerkung.    Verhandl.  d,  deutsch,  path.  G^esellsch.  TU.   S.  115. 

58.  Pelagatti,  M.,  Über  das  Verhalten  der  im  Lupusgewebe  eingeschlossenen  Gebilde. 
Monatsh.  f.  prakt  Dermat.  Bd.  82. 

59.  Derselbe,  Einige  Worte  als  Entgegnung  an  Herrn  Dr.  Delbanco  in  betreff  der 
sogenannten  Zelleinschlttsse.    Monatsh.  f.  prakt.  Dermat.  Bd.  85. 

60.  Pick,  L.,  Über  das  elastische  Gewebe  in  der  normalen  und  pathologisch  veränderten 
Gebärmutter.    Volkmanns  Samml.  klin.  Vorträge.  Nr.  283. 

61.  Pick,  W.,  Über  das  Epithelioma  adenoides  cysticum  und  seine  Beziehungen  zum 
Adenom  der  Talgdrüsen.    Arch.  f.  Dermat.  u.  Syphilis.  Bd.  58. 

62.  Ponfick,  Diskussionsbemerkung.  Verhandl.  d.  deutsch,  patholog.  Geaellsch.  UI. 
S.  117. 

63.  Poroschin,  Zur  Ätiologie  der  spontanen  Utemsruptur  während  Schwangerschaft 
und  Geburt    Zentralbl.  f.  Gynäk.  1898. 

64.  RamonyCajal,  Histologische  Studien  über  die  epithelialen  Geschwtllste.  Revista 
trimestral  micrografica.  Bd.  1.  1896.  Referat  in  den  Monatsh.  f.  prakt  Dermatol. 
Bd.  28. 

65.  V.  Recklinghausen,  Handbuch  der  allgemeinen  Pathologie.   S.  84. 


Literatur.  593 

66.  Reich,  F.,  Ober  ArteriosderosiB  nodosa  mit  besonderer  Berücksichtigung  des  Ver- 
haltens der  elastischen  Elemente  der  Gefftsswand.  Inaug.-DiS8ert.  Königsberg  1896. 

67.  Reizenstein,  A.,  Über  die  Altersveränderungen   der  elastischen  Fasern  in  der 
Haut.    Monatsh.  f.  prakt  Dermat.  Bd.  18. 

68.  Rona,  P.,  Über  das  Verhalten  der  elastischen  Fasern  in  RiesenzeUen.    Zieglers 
Beitr.  z.  path.  Anat.  Bd.  27. 

69.  Sack,  A.,  Über  Ulerythema  sycosiforme.    Monatsh.  f.  prakt.  Dermat.  Bd.  13. 

70.  Sawada,  K.,  Über  Zerstörung  und  Neubildung  des  elastischen  Gewebes  in  der 
Lunge  bei  verschiedenen  Erkrankungen.    Virchows  Arch.  Bd.  169. 

71.  Schmaus,  H.,  Über  das  Verhalten  der  elastischen  Fasern  in  tuberkulösen  Lungen- 
herden.   Verhandl.  d.  Kongr.  f.  innere  Med.  XIII.  1895. 

72.  Schmidt,  M.  B.,  Über  die  Altersveränderungen  der  elastischen  Fasern  in  der  Haut. 
Virchows  Arch.  Bd.  125. 

73.  Schoonheid,  P.  H.,  Zur  Histopathologie  des  Lupus  erythematodes  und  der  elasti- 
schen Fasern.    AroL  f.  Dermat.  u.  Syphilis.  Bd.  54. 

74.  Schulmann,  T.,  Untersuchungen  über  die  Struktur  des  elastischen  Gewebes  der 
gesunden  und  der  kranken  Arterienwand.    Inaug.-Dissert.  Dorpat  1892. 

75.  Schulz,  F.,  Über  das  Verhalten  der  elastischen  Fasern  in  der  normalen  und  patho- 
logisch verftnderten  Haut.    Inaug.-Dissert.  Bonn  1898. 

76.  Soffianti,  J.,  Contribution  äl'^tude  du  tissu  ^lastique  dans  lea  nöoplasies  fibreuses 
de  la  Peau.    Archives  de  möd.  exp6riment.  Vol.  V. 

77.  S prech  er,  F.,  Sui  cosidetti  corpi  inclusi  della  cellula  gigante  del  tubercolo.  Archivio 
per  le  scienze  mediche.   Vol.  XXVI. 

78.  Ssudakewitsch,  J.,  Riesenzellen  und  elastische  Fasern.  Virchows  Archiv. 
Bd.  115. 

79.  T.  Tannenhain,  E.  G.,  Zur  Kenntnis  des  Pseudoxanthoma  elasticum  (Darier). 
Wien.  klin.  Wochenschr.  1901.  Nr.  42. 

80.  Thoma,  R.,  Das  elastische  Gewebe  der  Arterienwand  und  seine  Veränderungen 
bei  Sklerose  und  Aneurysmabildungen.  Festsohr.  z.  Feier  d.  50  jähr.  Bestehens  der 
mediz.  Gesellsch.  zu  Magdeburg  1898. 

81.  Troisier,  £.,  et  P.  Menetrier,  Histologie  des  Vergetures.  Archives  de  m^d. 
experiment.   Vol.  I.  1889. 

82.  Unna,  P.  G.,  Die  EEistopathologie  der  Hautkrankheiten.  Orths  Lehrbuch  d.  spez. 
path.  Anai  Berlin  1894. 

83.  Derselbe,  Basophiles  Kollagen,  Kollastin  und  KoUacin.  Monatsh.  f.  prakt.  Dorm. 
Bd.  19. 

84.  Unna,  P.  G.,  Elastin  und  Elacin.    Monatsh.  f.  prakt  Dermat.  Bd.  19. 

85.  Virchow,  R.,  Über  elastische  Fasern  und  deren  Veränderungen.  Virchows  Arch. 
Bd.  115. 

86.  Watanabe,  Versuche  über  die  Wirkung  in  die  Trachea  eingeführter  Tnberkel- 
bacillen  auf  die  Lunge  von  Kaninchen.    Zieglers  Beitr.  z.  path.  Anat.  Bd.  31. 

87.  Wechsberg,  F.,  Beitrag  zur  Lehre  von  der  primären  Einwirkung  des  Tuberkel- 
bacillus.    Zieglers  Beitr.  z.  path.  Anat.  Bd.  29. 

88.  Weiszmann  und  Neumann,  Über  die  Veränderungen  der  elastischen  Fasern  in- 
folge von  Arteriosklerose.    Allgem.  Wiener  med.  Zeitg.  1890. 

89.  Williams,  H.,  Conceming  the  new  formation  of  elastic  fibres,  especially  in  the 
stroma  of  carcinomata.    Contributions  to  the  science  of  medicine.    Baltimore  1900. 

90.  Woltke,  W.,  Beiträge  zur  Kenntnis  des  elastischen  Gewebes  in  der  Gebärmutter 
und  im  Eierstock.    Zieglers  Beitr.  z.  path.  Anat  Bd.  27. 

91.  Zieler,  K.,  Über  gewebliche  Einschlüsse  in  Plattenepithelkrebsen,  voraehmlich  der 
Haut,  nebst  Bemerkungen  über  das  Krebsgerüst.  Arch.  f.  Dermatol.  u.  Syphilis. 
Bd.  62. 

Labarseh-Ostertag,  Ergebnisse:  VIII.  Jahrgang.  38 


594  L.  Jores,  Regressive  Veränderan^pn  des  elastischen  Grewebes. 

92.  Zwingmann,  A.,  Das  elastische  Gewebe  der  Aortenwand  und  seine  YeriDdentogee 
bei  Sklerose  and  Aneurysma.    Inaug.-Dissert  Dorpat  1891. 

93.  Znurdeeg,  D.,   Über  Verlauf  und  Entstehung  eines  Aneurysma  Aortae.     InaBg.- 
Dissert  Bonn  1883. 


In  den  folgendeD  Darlegungen  beabsichtige  ich  einen  Überblick 
zu  geben  über  den  gegenwärtigen  Stand  unserer  Kenntnisse  von  deL 
regressiven  Veränderungen  des  elastischen  Gewebes.  In  dem  Bestreben. 
Gleichartiges  zusammenzustellen  und  Verschiedenartiges  zu  trennen, 
wurde  ich  dazu  geführt,  verschiedene  Gruppen  von  Degenerationen  der 
elastischen  Fasern  aufzustellen,  die  man  bisher  noch  nicht  oder  wenig- 
stens nicht  in  dieser  Schärfe  unterschieden  hat.  Ich  bin  mir  dabei  wohl 
bewusst,  dass  diese  Gruppierung  keine  definitive  sein  wird.  Bei  den 
stets  sich  mehrenden  Einzelbeobachtungen  auf  diesem  Gebiet  und  bei 
dem  geringen  Einblick,  den  wir  heute  in  das  Wesen  physiologischer  und 
pathologischer  Vorgänge  am  elastischen  Bindegewebe  tun  können,  wird 
man  in  der  von  mir  vorgenommenen  Klassifizierung  nichts  andere 
erblicken  dürfen,  als  die  zur  Zeit  best  mögliche  Sichtung  der  zahlreichen, 
verstreuten  Beobachtungen. 

Zerreissung. 

Wir  erfahren  in  der  Literatur  zuerst  von  Zerreissungen  elastischer 
Fasern  bei  den  auf  die  Genese  der  Aneurysmen  bezüglichen  Unter- 
suchungen: V.  Recklinghausen  (65)  fand  in  frischen,  miliaren  Aneu- 
rysmen deutliche  Sprünge  in  der  Media  und  hat  durch  seine  Schüler 
Helmstädter  (21)  und  Manchot  (47)  die  Theorie  näher  begründet, 
dass  eine  Ruptur  der  elastischen  Fasern  die  Grundbedingung  der  Ent- 
Wickelung  der  Aneurysmen  sei.  Auf  der  Grundlage  zahlreicher  und  sorg- 
fältiger Beobachtungen  wurde  diese  Auffassung  auch  von  Eppinger  (12) 
begründet  und  weiter  entwickelt. 

Die  genannten  Autoren  erblickten  in  der  scharfen  Unterbrechung 
elastischer  Lamellen  schon  hinreichende  morphologische  Kriterien  für 
das  Bestehen  einer  mechanisch  bedingten  Ruptur  und  selbst  da,  wo 
entzündliche  Prozesse  in  der  Gefässwand  als  Veranlassung  der  Zerreis- 
sungen elastischer  Lamellen  angenommen  werden,  wie  bei  der  von  Ep- 
pinger aufgestellten  Form  der  „parasitären  Aneurysmen",  wird  die  Zer- 
reissung  selbst  doch  auf  hinzutretende  mechanische  Ursachen  zurück- 
geführt. 

Die  histologischen  Bilder,  welche  der  genannten  Theorie  über  die 
Pathogenese  der  Aneurysmen   zu  gründe  liegen,   sind  in  neuerer  Zeit 
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am  eingehendsten  von  Manch ot  beschrieben  worden  auf  Grund  von 
Untersuchungen,  bei  denen  er  eine  von  ihm  ausgebildete  Methode  zur 
Färbung  des  elastischen  Gewebes  zur  Anwendung  brachte.  Wir  können 
Manchots  Ausführungen  zunächst  folgen,  um  die  Streitfrage,  welche 
bezüglich  der  Auffassung  der  als  Rupturen  und  Narben  der  Gefässwand 
gedeuteten  Veränderungen  besteht,  zu  erörtern. 

Es  handelt  sich  bekanntlich  um  jene  Stellen  in  der  Wandung 
aneurysmatischer  Arterien,  in  denen  die  elastischen  Fasern  jäh  aufhören 
und  Bindegewebe  an  Stelle  der  normalen  Elemente  der  mittleren  Gefäss- 
haut  getreten  ist.  Koester  (35,  36)  und  seine  Schüler  Kr  äfft  (38) 
und  Zuurdeeg  (93)  haben  dieselben  Herde  als  entzündliche  Prozesse, 
Mesarteriitis,  gedeutet,  durch  welche  die  Bestandteile  der  Media,  Mus- 
kulatur sowohl  wie  elastische  Fasern  zerstört  werden.  Dieser  Auffassung 
tritt  Manch  ot  entgegen,  indem  er  geltend  macht,  dass  er  in  seinen 
Fällen  junger  Aneurysmen  sowohl  eine  dem  Mediaherd  entsprechende 
Endarteriitis  als  auch  entzündliche  Veränderungen  der  Adventitia  ver- 
misst  habe.  Diese  Prozesse  seien  aber  nach  der  Theorie  Koesters  als 
Begleiterscheinungen  eines  mesarteriitischen  Herdes  zu  erwarten.  Ferner 
führt  M an chot  an,  dass  die  scharfe  Begrenzung  der  Defekte,  die  mehr 
oder  weniger  deutliche  Korrespondenz  der  einander  gegenüber  stehenden 
Ränder  für  die  Entstehung  des  Defektes  infolge  mechanischer  Zerreissung 
spreche.  In  der  Umgebung  des  Herdes  sind  weiterhin  nach  Manche t 
deutlich  rupturierte  Fasern  zu  sehen,  deren  Rissenden  zusammengeschnurrt 
oder  peitschenartig  umgekrempelt,  noch  die  Folgen  der  Zerreissung  zeigen 
sollen.  Es  deute  dieser  Befund  darauf  hin,  daste  bei  der  Zerreissung  die 
aufs  äusserste  gespannten  Fasern  zurückschnurrten.  Man  chot  fand 
übrigens  auch  unabhängig  von  jenen  narbigen  Herden  Risse  und  Sprünge 
in  einzelnen  elastischen  Lamellen  innerhalb  des  sonst  unveränderten 
Mediagewebes. 

Thoma  (80)  und  seine  Schüler  Zwingemann  (92),  Schul- 
mann (74),  Eberhardt  (11)  haben  sich  im  wesentlichen  der  Deutxmg 
Manchots  angeschlossen.  Aber  Thoma  findet  das  Auftreten  solcher 
durch  vorwiegende  oder  ausschliessliche  Zerreissung  des  elastischen  Gewebes 
entstandenen  Herde  nicht  auf  die  Aneurysmen  beschränkt,  sondern  nimmt 
ihr  Vorkommen  und  ihre  pathogenetische  Bedeutung  auch  für  die  Arterio- 
sklerose in  Anspruch.  Den  Schilderungen  Thomas  zufolge  hat  man  in  der 
Media  der  Aorta  zunächst  Lücken  zu  unterscheiden,  welche  physiologisch 
sind.  Es  sind  dies  Lücken,  welche  für  den  Durchtritt  der  Ernährungs- 
gefässe  und  des  diese  begleitenden  adventitiellen  Bindegewebes  bestimmt 
sind.    Diese  Lücken  unterscheidet  Thoma  von  den  Zerreissungen  da- 
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durch,  dass  am  Rande  der  Lücken  die  Grundlamellen  in  Züge  elaetiseh^^T 
Fasern  sich  auflösen,  welche  bogenförmig  die  Lücken  umkreisen.  Auch 
die  Zerreissungen,  welche  in  der  sklerotischen  Aortenwand  angetroffen 
werden,  erfolgen  nach  Thoma  nicht  selten  in  der  Verlängerung  der 
gefässhaltigen  Bindegewebszüge,  welche  durch  diese  Gefässtore  in  die 
Aortenwand  eindringen.  Doch  kommen  sie  auch  in  räumlicher  Tren- 
nung von  letzteren  vor.  Thoma  unterscheidet  bezüglich  des  mikro- 
skopisch kleinen  Zerreissuugsherdes  zwei  Formen.  In  dem  einen  Teil 
der  Fälle  nämlich  betrifft  die  Zerreissung  eine  Mehrzahl  unmittelbar  l>e' 
nachbarter  Grundlamellen  nebst  den  zugehörigen  Fasernetzen.  In  anderen 
Fällen  handelt  es  sich  um  eine  Zerreissung  einzelner  Grundlamellen. 

Die  Herde,  welche  der  ersten  Form  entsprechen,  sind  die  von 
Koester  als  Mesarteriitis  gedeuteten  Flecke.  Die  Histogenese  dieser 
Herde  stellt  Thoma  sich  in  der  Weise  vor,  dass  nach  der  Zer- 
reissung mehrerer  unmittelbar  benachbarter  Grundlamellen  und  der 
dazwischen  liegenden  Fasernetze  ein  Auseinanderweichen  der  Aorten- 
wand eintritt.  Dies  ist  mit  mannigfachen  für  die.  Zerreissung  charak- 
teristischen Verwerfungen  der  elastischen  Elemente  verbunden,  wie 
hakenförmige  ümbiegung  und  Einrollung  der  Rissenden,  sowie  Ab- 
sprengung  kleiner  Bruchstücke.  „Wie  es  scheint",  heisst  es  weiter  (S.  28), 
werden  gleichzeitig  auch  die  muskulösen  und  bindegewebigen  Elemente 
der  Aortenwand  in  derselben  Ausdehnung  wie  die  elastischen  Fasern 
zerrissen,  doch  wäre  es  auch  denkbar,  dass  die  Muskulatur  und  das 
Bindegewebe  im  Gebiete  der  Zerreissung  der  elastischen  Elemente  ge- 
legentlich der  Zerreissung  entgeht.  Jedenfalls  findet  man  im  Gebiete  der 
Risse  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  Narbengewebe  und  nur 
einmal  ist  es  mir  gelungen,  in  einer  solchen  Rissteile  eine  feinkörnige, 
spärliche  Leukocyten  führende  Masse  nachzuweisen,  welche  als  ein 
durch  die  Härtungsflüssigkeit  zur  Gerinnung  gebrachtes  Exsudat  aufzu- 
fassen war". 

Bei  der  zweiten  Form  der  Zerreissung,  bei  welcher  nur  einzelne 
elastische  Lamellen  beteiligt  sind,  pflegt,  nach  Thomas  Darlegungen, 
das  zwischen  den  Lamellen  gelegene  Muskelgewebe  an  der  Zerreissung 
nicht  teilzunehmen,  wohl  aber  soll  es  der  hyalinen  Degeneration  und 
Atrophie  unterliegen,  wobei  dann  zugleich  die  Grundlamellen  sehr  dicht 
aneinander  gedrängt  werden. 

Von  Man  c bot  waren,  ebenso  wie  früher  von  Eppinger, 
Risse  in  der  Membrana  elastica  interna  einiger  Aneurysmen  beschrieben 
worden.    Thoma  macht  darauf  aufmerksam,  dass  auch  das  Vorkommen 
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dieser  Veränderung  nicht  auf  die  Aneurysraenbildung  beschränkt  ist. 
Hubert  (24),  welcher  das  Vorkommen  von  Einrissen  der  Elastica  in- 
terna in  den  Gefässen  Herzkranker  vermutete,  fand  solche  nicht  nur 
bei  Herzkranken,  sondern  auch  bei  Personen  mit  gesundem  Gefässsystem. 
Hubert  sah  hierbei  Unterbrechungen  der  Elastica  interna,   welche  er 
als  echte  Rupturen  anspricht.     Wo  zwei  Blätter  der  Lamina  elastica 
interna   vorhanden   waren,   lagen   die    Unterbrechungen   meist  in   der 
äusseren   Lamelle.     Thoma   und  Schulmann   haben   solche    Unter- 
brechungen der  elastischen  inneren  Lamelle  noch  genauer  festgestellt 
durch  geometrische  Rekonstruktionen   von  Serienschuitten.    In  solchen 
rekonstruierten  Bildern  erscheint  die  elastische  Membran  als  eine  Anzahl 
von  Feldern,  welche  durch  breite  Spalten  geschieden  werden.    Schul- 
mann hat  die  Frage  geprüft,  ob  diese  Einrisse,  deren  ausserordentlich 
häufiges  Auftreten  er  feststellen  konnte,  nicht  Kunstprodukte  sein  könnten. 
Er  kam  in  dieser  Hinsicht  zu  dem  Resultat,  dass  mechanische  Läsionen, 
durch  die  Technik  der  Präparation,  bedingt  auf  das  Zustandekommen 
der   besprochenen   Risse  keinen  Einfluss  haben  können.    Weiter  liegt 
der  Gedanke  nahe,  dass  es  sich  um  physiologische  Erscheinungen  an 
der  Elastica  interna  handeln  könne.    Doch  auch  dieses  lässt  sich  nach 
Thomas   Meinung  nicht  ganz  korrekt  beantworten.    Thoma  meint, 
dass  vielleicht  die  Totenstarre  die  Risse  verschulden  könne,  zumal  sie 
an  Gefässen  der  unteren  Extremität  am  häufigsten  angetroffen  würden, 
also  an  Gliedern,  an  denen  das  Wartepersonal  Gradstreckungen  vor- 
zunehmen pfiege.    Damit  will  Thoma  indessen  nicht  ausschliessen,  dass 
ein  Teil  der  erwähnten  Einrisse  auch  pathologischer  Natur  seien,  wie 
denn   auch  Hilbert  angibt,  dass   sie  bei  Individuen   mit  Insuffizienz 
der  Aortenklappen  zahlreicher  anzutreffen  seien. 

Es  fragt  sich  nun,  ob  die  Deutung,  welche  die  genannten  Autoren 
den  von  ihnen  als  Zerreissungen  des  elastischen  Gewebes  beschriebenen 
Veränderungen  in  der  Gefässwand  gegeben  haben,  als  einwandsfrei 
und  sichergestellt  angesehen  werden  kann.  Es  würde  die  Bejahung 
dieser  Frage  nicht  nur  von  Interesse  sein,  in  bezug  auf  die  allgemeine 
Pathologie  des  elastischen  Gewebes,  sondern  auch  mit  Bezug  auf  die 
Pathologie  des Gefässsystems.  Denn  Reckliughausen,  Helmstädter, 
Eppinger,  Manchot  gründen  auf  die  Tatsache  des  Vorkommens 
solcher  Zerreissungen  in  der  Gefässwand  die  Ansicht  von  der  trauma- 
tischen Entstehung  der  Aneurysmen.  Thoma  erkennt  zwar  das 
Trauma  als  Ursache  der  Zerreissungen  elastischen  Gewebes  in  der  Ge- 
fässwand nicht  an,  ober  er  sieht  in  den  genannten  Veränderungen 
Folgen  erhöhten  Blutdruckes  und  während  er  ihre  direkten  und  aus- 
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schliesslichen  Beziehungen  zum  Aneurysma  leugnet,  sieht   er  in  ihDen 
eine  Ursache  der  Arteriosklerose. 

Nun  hat  schon  Dmitri Jeff  (9)  Zweifel  darüber  geäussert,  ob  der 
von  Thoma  aufgestellte  Satz,  dass  die  mesarteriitischen  Flecke  Koesters 
nichts  weiter  seien  als  die  Folgen  der  Zerreissung  elastischer  Fasern  zg 
recht  bestehen  und  ob  nicht  ein  Teil   dieser  Flecke  als  entzündliche 
Wucherung  aufzufassen  sei.     Auch  ich  (30,  31)  habe  mich  ebenso  wie 
B.  Fischer  (16)  gegen  diese  Thoma  sehe  Auffassung  gewandt.    Ich 
stützte  mich  hierbei  auf  die  Tatsache,  dass  die  elastischen  FsBem  ausser- 
ordentlich leicht  bei  Entzündungs vergangen  zu  gründe  gehen.    Wie  die 
Erfahrung  lehrt,   sind  es  nicht  nur  exsudative  Vorgänge,   welche  das 
elastische  Gewebe  schnell  und  leicht  schädigen,  sondern  auch    gerade 
proliferierende  Prozesse.    Andererseits   lehren,   wie  ich  zeigen    konnte. 
Versuche,   dass   bei  experimentell  erzeugter  traumatischer    Verletzung 
der  Gefässwand    eine    sehr    ausgiebige   Regeneration    des    elastischen 
Grewebes  eintritt,   so  dass  den  mesarteriitischen  Flecken  analoge  Bilder 
gar  nicht   entstehen.     Femer    kann   man  sich,    wie   ich  ebenfalls   bei 
anderer  Gelegenheit  schon  hervorgehoben  habe,  auf  die  sehr  lehrreichen 
Versuche   von   Katsurada  (34)  beziehen.     Letzterer   hat    die   Folgen 
mechanischer  Einwirkung  auf  elastische  Fasern  experimentell   geprüft, 
indem  er  die  Haut  von  Tieren  mit  der  Pinzette  quetschte   und  nach 
Ablauf   verschiedener  Zeiträume   untersuchte.     Es   stellte   sich    heraus, 
dass  dabei  direkte  Veränderungen,  speziell  Zerreissung  der  elastischen 
Fasern  nicht  vorkommen,  es  sei  denn,  dass  auch  makroskopisch  erkenn- 
bare Kontinuitätstrennungen   der   anderen   Gewebsarten   hervorgerufen 
worden  waren.    Dagegen  verursachten  die  an  die  Verletzung  sich  an- 
schliessenden Entzündungsvorgänge  ausgedehnten  Schwund  der  elastischen 
Fasern.    Tatsächlich  ist  ja  auch  in  den  in  Rede  stehenden  Herden  der 
Media,   von   der   einzigen  Beobachtung  Thomas  abgesehen,  niemals 
ein  Stadium  der  frischen  Zerreissung  beobachtet  worden,   der  Schwund 
der  elastischen  Fasern  trifft  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle 
mit  dem   Vorhandensein  eines   mehr  oder  weniger  zellreicheu   Binde- 
gewebes zusammen.     Auch   die  Erscheinungen,   die  man  an   den  an- 
geblichen Rissenden  der  elastischen  Fasern  gesehen  hat,  haben  keine 
unbedingte  Beweiskraft.   B.  Fischer,  dem  die  analogen  Bilder  bei  den 
Phlebektasien  vorgelegen  haben,  betont,  dass  die  Umkrempelung  und 
Aufrollung  der  elastischen  Fasern   an  ihren  Enden  keineswegs  einen 
Beweis   für   die   mechanische    2ierreissung   darstelle,    sondern    auch 
dann   vorkommt,    wenn   unzweifelhaft  entzündlich  gewuchertes   Binde- 
gewebe von  der  Adventitia  her  die  Schicht  der  Gefässwand  durchbricht 
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IDamit  stimmt  die  Beobachtung  von  Fabris  (14)  überein,  welcher  bei 
<3en  experimentell  erzeugten  Nekrosen  der  Gefässwand  Degenerationen 
des  elastischen  Gewebes  fand,   welche  den  Zerreissungen  gleich  sahen. 

Man  sieht,  dass  alle  Erfahrungen,  welche  man  neuerdings  über 
das  Verhalten  des  elastischen  Gewebes  unter  pathologischen  Verhältnissen 
gewonnen  hat,  der  Deutung  der  bindegewebigen  Flecke  als  mesarteri- 
itische  Herde  ausserordentlich  günstig  sind,  während  für  das  Entstehen 
derselben  durch  mechanische  Zerreissung  kaum  beweiskräftige  Gründe  ins 
Feld  geführt  werden  können.  Für  die  bei  der  Arteriosklerose  vorkommen- 
den Herde  muss  man  sich  um  so  eher  der  Auffassung,  als  seien  sie  durch 
mechanische  Einwirkung  entstanden,  widersetzen,  als  auch  sonst  alle 
Umstände  dafür  sprechen,  dass  die  Vorgänge  in  der  Media  arterio- 
sklerotischer Gefässe  Gewebsproliferationeu  sind.  Aber  auch  hinsichtlich 
der  Aneurysmen  kann  ich  einen  Zweifel  nicht  unterdrücken,  ob  nicht 
ein  Teil  der  als  Narben  gedeuteten  Flecke  einer  anderen  Erklärung 
bedarf.  Indessen  wäre  hier  noch  eine  Revision  aller  Umstände  und 
Tatsachen  wünschenswert. 

Wie  steht  es  nun  mit  der  isolierten  Zerreissung  elastischer  LameUen, 
welche  Manchot,  Thoma  und  seine  Schüler,  sowie  Hubert  an- 
nehmen? Ein  Teil  der  oben  angeführten  Gründe  spricht  auch  gegen 
diese  Befunde  resp.  gegen  die  Deutung  derselben,  so  die  gefundene 
hohe  Widerstandsfähigkeit  der  elastischen  Fasern  mechanischer  Ein- 
wirkung gegenüber,  und  das  Fehlen  reaktiver  Erscheinungen.  Immerhin 
muss  man  gestehen,  dass,  wenn  man  die  Erklärung  als  Zerreissung  ab- 
lehnt, die  wahre  Bedeutung  der  nicht  physiologischen  Lücken  in  den 
elastischen  Lamellen  noch  einer  Aufklärung  bedarf. 

Zerreissung  elastischer  Fasern  in  anderen  Geweben  werden  noch 
bei  den  Striae  erwähnt  und  zwar  zuerst  von  Troisier  und  Menetrier  (81). 
Die  Autoren  fanden  das  elastische  Gewebe  in  den  Striae  fleckweise  ver- 
mindert, die  elastischen  Fasern  wie  zerrissen  aussehend  und  ihre  Enden 
aufgerollt.  An  den  Grenzen  der  Stria-Narbe  fanden  Troisier  und 
Menetrier  eine  Kondensation  des  elastischen  Netzwerkes,  welche 
von  ihnen  als  Folge  der  Retraktion  der  zerrissenen  elastischen  Fasern 
gedeutet  wird.  Sollten  dies  nicht  Regeneratiouserscheinungen  sein? 
Passarge  (42)  nimmt  eine  Regeneration  des  elastischen  Gewebes  in 
den  Striae  an  und  fasst  die  feineren,  in  solchen  Hautstellen  gelegenen, 
elastischen  Fasern  als  neugebildete  auf.  Im  übrigen  bestätigt  Pas  sarge 
im  ganzen  die  Befunde  von  Troisier  und  Menetrier.  Speziell  fand 
auch  er  das  Vorkommen  von  Lücken  in  den  elastischen  Fasern,  welche 
er  als  Rupturen  deutet  und  fügt  hinzu,  dass  man  zu  den  Fuserenden 


600  L.  Jore8,  Regressive  Veränderangen  des  elasttschen  Qewebes. 

des  einen  Lückenrandes  an  dem  anderen  Lückenrande  die  zugehöriges: 
Fortsetzungen  aufzufinden  vermöge. 

Auch  diesen  Befunden  muss  entgegengehalten  werden,  dass  dk 
Unterbrechxmg  der  elastischen  Fasern  mit  rupturähnlichem  Ansseber. 
nicht  notwendig  auf  eine  primäre,  mechanisch  bedingte  Zerreissung  dieser 
Gewebsart  schliessen  lässt.  Man  kann  sogar  als  wahrscheinlich  annehmen, 
dass  der  bei  der  Striabildung  ablaufende  Vemarbungsprozess  die  yor- 
züglichste  Ursache  der  grossen  Zerstörung  elastischer  Fasern  bildet, 
welche  man  in  den  Striae  findet.  Eine  primäre  Zerreissung  kann  sehr 
wohl  der  Ausgangspunkt  dieser  produktiv -entzündlichen  Wucherung 
sein,  doch  braucht  die  Zerreissung  keineswegs  die  elastischen  Elemente 
allein  betroffen  zu  haben.  Die  Experimente  von  Katsurada  sind  auch 
hier  wohl  von  grosser  Bedeutung  für  die  Auffassung  der  vermeintlichen 
mechanischen  Rupturen  elastischen  Gewebes  in  den  Striae.  Femer  wäre 
auf  die  Beobachtung  von  Jadassohn  (27)  Gewicht  zu  legen.  Derselbe 
hat  das  Verhalten  der  elastischen  Fasern  in  den  striaeartigen  Flecken 
bei  Atrophia  maculosa  cutis  verfolgt.  Er  konnte  zeigen,  dass  hierbei 
die  Bildung  der  Flecke  mit  einer  leichten,  chronischen,  zelligen  Infil- 
tration einhergeht  und  dass  diese  dem  Schwund  der  elastischen  Fasern 
vorausgeht,  also  als  deren  Ursache  angesprochen  werden  muss. 

Schwund. 

ErscheinungsiTveise  und  Vorkommen. 

Unter  der  Bezeichnung  „Schwund'*  möchte  ich  die  Erscheinung 
verstehen,  dass  die  elastischen  Fasern  in  sonst  intaktem  oder  nur  wenig 
verändertem  Gewebe  dort,  wo  sie  physiologischerweise  vorhanden  sein 
sollten,  fehlen.  Sie  erscheinen  bei  Anwendung  der  elektiven  Färbungen 
wie  ausgelöscht.  Diese  Veränderung  kommt  vorwiegend  bei  Entzündungs- 
prozessen vor. 

Es  fragt  sich  nun  aber,  ob  der  Schwund  der  feineren  Fasern  ein 
wirkliches  Zugrundegehen  bedeutet.  Viele  der  Beobachter,  welche  von 
dem  Schwund  der  elastischen  Elemente  berichten,  setzen  die  Identität 
der  Erscheinung  mit  einem  wirklichen  Schwinden  ohne  lange  Erörterung 
voraus.  Indessen  hat  schon  Passarge  (42)  nachweisen  können,  dass 
in  den  Lupusherden,  in  denen  die  elastischen  Elemente  scheinbar  ge- 
schwunden waren,  sich  durch  Behandlung  mit  Kalilauge  elastische  Fasern 
aufdecken^liessen.  Späterhin  äussern  sich  die  meisten  Autoren  dabin, 
dass  die  elastischen  Fasern  zunächst  einen  Verlust  der  Färbbarkeit  er- 
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leiden,  wobei  zunächst  noch  einzelne  Stellen  körnig  gefärbt  erhalten 
bleiben.  Später  folgt  dem  Verlust  der  Färbbarkeit  dann  ein  definitiver 
Schwund.    (Unna,  Katsurada,  Offergeid  u.  a.) 

Es  ist  auch  noch  hervorzuheben,  dass  der  Schwund  der  elastischen 
Elemente  in  der  geschilderten  Weise  die  feineren  Fasern  betrifft.  Die 
gröberen  Fasern  (Lamellen)  dagegen  zeigen  vorwiegend  zunächst  eine 
Abteilung  in  Segmente,  eine  Erscheinung,  die  man  vielleicht  am  besten 
mit  dem  Ausdruck  „Querzerfall"  (Pas sarge)  bezeichnen  kann.  Die 
auftretenden  Segmente  haben  meiner  Erfahrung  nach  ganz  gleiche 
Grösse,  sind  scharf  begrenzt  und  homogen  und  besitzen  volle  Tingier- 
barkeit.  Bei  phlegmonöser,  zelliger  Infiltration  der  Cutis  kann  man  oft 
an  den  gesamten  Lamellen  der  letzteren  die  Erscheinung  des  Querzer- 
falles beobachten.  Auch  in  den  Randpartien  junger  Narben  findet  man 
die  Erscheinung  regelmässig.  Führt  die  Art  des  pathologischen  Pro- 
zesses zum  schliesslichen  Untergang  der  segmentierten  Fasern,  so  beob- 
achtet man  auch  an  den  Segmenten  die  Zeichen  des  Schwundes,  sie  ver- 
lieren ihre  Färbbarkeit  und  gehen  dann  ganz  zu  Grunde. 

Was  nun  das  Vorkommen  des  Schwundes  mit  und  ohne  vorhergeh- 
enden Querzerfall  anbelangt,  so  wird  er  bei  Erythemen  und  Exanthemen 
vermisst  (Passarge,  Beer  [2]),  scheint  aber  schon  in  geringem  Masse 
bei  ödematöser  Durchtränkung  der  Gewebe  vorzukommen.  Schulz  (75) 
fand  einen  vollständigen  Schwund  der  Fasern  in  der  ödematösen 
Haut  des  Skrotums  eines  Nephritikers,  der  lange  Zeit  an  Ödemen  ge- 
litten hatte.  Auch  in  einem  ödematösen  Präputium  fand  er  in  den  peri- 
pheren Partien  der  Haut  die  Fasern  geschwunden,  während  sie  in  den 
zentralen  Partien  erhalten  geblieben  waren.  Unna  (81),  der  ebenfalls 
den  Schwund  des  elastischen  Gewebes  in  ödematösen  Hautpartien  kon- 
statieren konnte^  bemerkt,  dass  der  Schwund  um  so  mehr  eintritt,  je 
länger  das  Ödem  dauert.  Das  feine,  subpapillare  Netzwerk  erliegt,  nach 
Unnas  Angaben  zuerst  und  vorwiegend  der  genannten  Veränderung 
und  kann  in  allen  Fällen  von  Ödemen  des  Unterschenkels  bei  Nephritis 
oder  Vitium  cordis  völlig  verloren  gegangen  sein. 

In  zweiter  Linie  führen  exsudativ  entzündliche  Prozesse  zum  Schwund 
des  elastischen  Gewebes.  So  hat  Luithlen  (45)  festgestellt,  dass  beim 
Pemphigus  die  elastischen  Fasern  im  Bereich  der  Ablösung  des  Rete 
vollkommen  schwinden,  dagegen  sollen  nach  den  Angaben  des  Verfassers 
bei  Verbrennung,  Variola  und  bei  hämorrhagischen  Prozessen  die  ela- 
stischen Fasern  erhalten  bleiben. 

Indessen  konnte  der  Befund  Luithlens  von  K  reib  ich  (39) 
nicht  völlig  bestätigt  werden,  indem  letzterer  die  von  Luithlen  ge- 
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schilderte  Schädigung  der  elastischeu  Fasern  nicht  deutlich  nachweisen 
konnte. 

Vielfach  beobachtet  ist  die  in  Rede  stehende  Degeneration  der  ela- 
stischen Fasern  bei  eitrigen  Prozessen.  So  weit  bei  diesen  eine  eikife 
Einschmelzung  des  Gewebes  überhaupt  stattfindet,  ist  das  Zugrunde- 
gehen elastischer  Fasern  nicht  weiter  ungewöhnlich.  Aber  auch  ehe  e§ 
mr  eitrigen  Einschmelzung  kommt,  kann  man  an  den  feineren  Fasem 
die  Erscheinungen  des  Schwundes  wahrnehmen.  Die  gröberen  Fasern 
verharren  in  dem  Zustande  des  Querzerfalles  lauge  Zeit,  wie  Passarge 
[meiner  Erfahrung  nach  mit  Recht]  hervorgehoben  hat. 

Sawada  (70)  konnte  bei  Lungenentzündung  einen  Schwund  des 
elastischen  Gewebes  mit  Sicherheit  nicht  konstatieren.  Andererseits  fand 
Ponfick  (62)  bei  gewissen  Formen  chronischer  Hepatisation  die  ela- 
stischen Bestandteile  der  Alveolarsepten,  abgesehen  von  schmalen,  das 
Maschenwerk  nur  ganz  schattenhaft  andeutenden  Resten,  gänzlich  un- 
sichtbar. Ich  habe  mich  von  der  Möglichkeit  eines  Schwundes  elasti- 
scher Fasern  in  der  Lunge  überzeugen  können  bei  Lungen,  die  von 
Stauung,  Ödem  und  lobulärer  Pneumonie  befallen  waren.  Die  starke 
Verminderung  der  elastischen  Bestandteile  war  eklatant,  indessen  waren 
sie,  wie  genauere  Untersuchung  ergab,  in  dem  Stadium  der  NichttiD- 
gierbarkeit. 

Weit  früher  und  intensiver,  als  bei  exsudativen  Prozessen,  tritt  der 
Schwund  des  elastischen   Gewebes  zutage   bei   allen    denjenigen    Ent- 
Zündungsvorgängen,    welche   mit  Gewebsneubildung   einhergehen.     So 
wurde  schon  von  Du  Mesnil  de  Rochemont  (53)  erwähnt,  dass  die 
elastischen  Fasern  bei  chronischem  Ekzem,  sowie  bei  der  luitialsklerose 
an  denjenigen  Stellen  schwinden,  an  denen  stärkere  zellige  Infiltration 
oder  stärkere  Perivasculitis  sich  zeigt.    Sack  (69)  fand  den  Faserschwund 
in  der  zelligen  Infiltration  bei  Ulerythema  sycosiforme.   Jadassohn  (27) 
konnte  zeigen,  dass  in  den  den  Striae  gravidarum  ähnlichen  Flecken 
bei  Atrophia  maculosa  cutis  der  Prozess   mit  einer  chronisch -entzünd- 
lichen zelligen  Infiltration  beginnt  und  dass  in  diesen  Infiltrationsherden 
der  Schwund  des  elastischen  Gewebes  eingeleitet  wird,    durch  den  die 
Flecken  später  zum  grössten  Teil  ihr  eigentümliches  Aussehen  erhalten. 
Dieser  Befund  und  die  Auffassung  desselben  ist  später  von  Heuss  (23) 
bestätigt  worden,  welcher  besonders  betont,  dass  bei  der  genannten  Er- 
krankung der  Schwund    der  elastischen  Fasern  ohne  gleichzeitig  ein- 
tretenden Untergang  des  koUagenen  Bindegewebes  vor  sich  geht.    Auch 
die  von  H  über  (26)  beschriebene  Degeneration  des  Gewebes  bei  Atrophia 
idiopathica  diffusa  progressiva  cutis  scheint  mir  von  denselben  Gesichts- 
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punkten  aus  betrachtet  werden  zu  müssen,  da  auch  bei  diesem  Prozess  zellige 
Infiltrate  vielfach  vorhanden  waren  und  die  Zahl  der  elastischen  Fasern 
in  dem  subpapillaren  Teil  des  Corium  besonders  da,  wo  eine  zellige 
Infiltration  vorhanden  war,  bedeutend  verringert  von  Hub  er  angetroffen 
ivurde.  Die  Fasern  der  Papillen  werden  als  verdünnt  und  in  körnigem 
Zerfall  begriffen  beschrieben. 

Weiterhin  zeigt  sich  nun  auch,  dass  die  nach  Wunden  und  Ver- 
letzungen auftretende  entzündliche  Gewebsneubildung  einen  Schwund 
des  elastischen  Gewebes  herbeiführt.  Ein  Teil  des  Unterganges  ela- 
stischen Gewebes  in  den  Narben  ist  durch  diesen  Umstand  bedingt,  wie 
wir  nach  den  Untersuchungen  von  Katsurada  jetzt  anzunehmen  be- 
rechtigt sind.  Katsurada  (34)  fand,  dass  bei  experimentell  erzeugten 
Quetschungen  die  elastischen  Fasern  diesen  mechanischen  Läsionen 
gegenüber  eine  erhebliche  Widerstandsfähigkeit  besitzen,  dass  sie  da- 
gegen durch  den  an  die  Verletzung  sich  anschliessenden  Entzündungs- 
prozess  schnell  und  in  ausgedehntem  Masse  zum  Schwand  gebracht 
werden.  Schon  6 — 24  Stunden  nach  der  Quetschung  konnte  Kat- 
surada ein  herd weises  Fehlen  der  elastischen  Fasern  nachweisen  oder 
wenigstens  eine  abgeschwächte  Tingierbarkeit  derselben  konstatieren. 
Fünf  Tage  nach  der  Quetschung  waren  im  Bereich  der  entzündlichen 
Prozesse  fast  alle  elastischen  Fasern  geschwunden. 

In  hervorragendem  Masse  findet  weiterhin  ein  Schwund  der  ela- 
stischen Fasern  statt  bei  Lupus.  Die  vielfachen  Untersuchungen  dieser 
Affektion  haben  übereinstimmend  das  Resultat  ergeben,  dass  die  ela- 
stischen Fasern  im  lupösen  Granulationsgewebe  sehr  schnell  und  sehr 
vollständig  zu  Grunde  gehen  (Mesnil  de  Rochemont,  Passarge, 
Unna,  Guttentag,  Lewinberg  u.  a.).  Dieses  schliesst  zwar 
nicht  aus,  dass  man  Reste  elastischer  Fasern  noch  innerhalb  des  Lupus- 
gowebes  antreffen  kann.  Es  soll  von  den  Schicksalen  dieser  Reste 
später  noch  die  Rede  sein. 

Auch  bei  tuberkulösen  Prozessen  in  anderen  Geweben  und  Organen 
hat  sich  eine  grosse  Empfindhchkeit  des  elastischen  Gewebes  gezeigt. 
Zunächst  sei  an  den  alten  Befund  erinnert,  dass  der  Tuberkel  frei  von 
elastischem  Gewebe  ist  und  die  elastischen  Fasern  des  umgebenden  Ge- 
webes an  der  Peripherie  des  Tuberkels  aufhören.  Es  hat  zwar 
Schmaus  (71)  für  die  Tuberkel  des  Luugengewebes  nachgewiesen,  dass 
dies  keineswegs  immer  der  Fall  ist ,  dass  auch  innerhalb  der  Tuberkel 
(und  auch  der  miliaren  Tuberkel)  elastische  Elemente  in  solcher  Zahl 
erhalten  bleiben  können,  dass  man  in  ihrer  Anordnung  die  Struktur  des 
Luugengewebes  wiederfindet. 
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Es  ist  von  besonderem  Interesse,  dass  Schmaus  ein  Zugrunde 
gehen  elastisdier  Fasern,  besonders  in  solchen  Herden  der  tuberkulös 
erkrankten  Lungen  fand,  in  denen  eine  Zellwucherung  mehr  diffus  auf- 
tritt und  durch  das  Vorhandensein  kleiner  Gefässe  sich  als  Granulatioos- 
gewebe  zu  erkennen  giebt  Es  gilt  dies  namentlich  von  der  tuberkulös 
veränderten  Wand  kleiner  Bronchien  und  in  den  gewöhnlich  als  tuber- 
kulöse Peribronchitis  bezeichneten  Herden.  Schmaus  fasst  diesen^ 
fund  auch  als  ein  Zeichen  dafür  auf,  dass  die  elastischen  Mem^ite 
gerade  im  Granulationsgewebe  rasch  verschwinden  können. 

Der  Untergang  elastischen  Gewebes  ist  weiterhin  besonders  ein- 
gehend bei  der  Hodentuberkulose  nachgewiesen  worden.  Nachdem  schon 
MelnikowRaswedenkow(52)  das  starke  zu  Grundegehen  der  elasti- 
schen Fasern  bei  der  Hodentuberkulose  erwähnt  hat,  und  Orth  (57- 
auf  diese  auffällige  Erscheinung  hingewiesen  hatte,  verdanken  wir  einem 
Schüler  des  Letzteren,  Federmann  (15),  genauere  Aufklärung.  Das 
Ergebnis  der  Untersuchungen  Feder manns  ist  folgendes:  In  Anfangs- 
stadien  der  intrakanalikulären  Hodentuberkulose  ist  in  den  kleinsten 
Herden,  die  nichts  weiter  als  ausgedehnte  mit  Granulationsmassen  ge- 
füllte Kanälchen  darstellen,  in  den  meisten  Fällen  die  ganze  elastische 
Wand  der  Kanälchen  bis  auf  einen  kaum  sichtbaren  Rest  geschwunden. 
Die  wesentlichsten  und  vornehmsten  Schädigungen  der  elastischen  Fasern 
während  des  ganzen  Verlaufes  der  Hodentuberkulose  finden,  wie 
Federmann  hervorhebt,  in  diesen  Anfangsstadien  statt,  während  sich 
alle  späteren  Stadien  mehr  regressiver  Natur,  bedeutend  indifferenter 
gegenüber  dem  elastischen  Gewebe  verhalten.  Allerdings  ist  auch  die- 
jenige  Form  der  Weiterentwickeluug,  welche  Feder  mann  unter  dem 
Namen  des  zelligen  Tuberkels  begreift,  worunter  er  auch  die  Wucherung 
zelligen  Granulationsgewebes  versteht,  von  deletärem  Einfluss  auf  das 
elastische  Gewebe.  Um  diese  schädlichen  Einflüsse  geltend  zu  machen, 
genügt  schon  ein  kurz  dauerndes  Granulationsstadium  und  die  elastischen 
Fasern  gehen  um  so  sicherer  zu  gründe,  je  länger  dieses  Stadium  dauert. 

Federmann  untersuchte  ferner  das  Verhalten  der  elastischen 
Fasern  bei  der  Hodensyphilis,  und  suchte  das  verschiedene  Verhalten 
der  elastischen  Elemente  in  beiden  Prozessen  zu  differential  dia- 
gnostischen Zwecken  zu  verwerten.  Ohne  auf  diesen  letzten  Punkt  ein- 
zugehen, sei  über  das  Verhalten  der  elastischen  Fasern  bei  syphilitischen 
Prozessen  des  Hodens  aus  den  Untersuchungen  Federmanns  folgendes 
hervorgehoben. 

Bei  der  frischen  interstitiellen  Orchitis,  bei  welcher  die  interstitiellen 
Wucherungen  die  Samenkanälchen  auseinanderdrängen,  sind  die  elastischen 
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"Fasern  der  Wand  der  letzteren  zunächst  noch  ziemlich  intakt.  Wenn 
aber  bei  fortschreitendem  Prozess  die  Infiltrationszellen  beginnen  in 
Wand  und  Lumen  des  Samenkanälchens  vorzudringen,  werden  die 
elastischen  Fasern  der  Wand  stark  netzartig  auseinandergezogen.  Sie 
wahren  zunächst  noch  die  Form  und  Anordnung,  gehen  aber  schliesslich 
zu  gründe.  Bei  der  fibrösen  Orchitis  (Hodenschwiele)  enthält  das  inter- 
stitielle Bindegewebe  spärhche  elastischo  Fasern,  von  denen  es  zweifel- 
haft ist,  ob  sie  alte  oder  regenerativ  neugebildete  darstellen.  Die  Fasern 
der  Kanälchen  wand  sind  sicher  erhalten,  auch  wenn  die  Kanälchen 
völlig  obliteriert  sind.  In  den  Gummiknoten  gehen  die  Fasern  nur 
dann  zu  gründe,  wenn  der  gummöse  Herd  erweicht  oder  vereitert. 

Weitere  Beispiele  für  die  Tatsache,  dass  chronisch-entzündliche 
Gewebsproliferation  zum  Schwund  der  elastischen  Fasern  führt,  finden 
sich  in  der  Gefässwand.  Hier  haben  Manchot  (47),  Dmitrijeff  (9),. 
Jores  (30)  auf  den  Untergang  der  elastischen  Fasern  in  den  mes- 
arteriitischen  Herden  hingewiesen.  B.  Fischer  (16)  fand,  dass  bei  der 
akuten  Phlebitis  durch  starke  Infiltration  und  Exsudation  in  die  Lymph- 
spalten der  Gefässwand  die  elastischen  Fasern  zunächst  auseinander 
gedrängt  und  dann  zum  grössten  Teil  zerstört  werden.  Die  Auflösung 
der  elastischen  Elemente  kann  dabei  eine  diffuse  oder  fleckweise  sein. 
In  hochgradigen  Fällen  sah  Fischer  nur  durch  wenige  körnige  Reste 
elastischen  Gewebes  das  Vorhandensein  der  Gefässtruktur  angedeutet. 
Auch  bei  eiteriger  Thrombophlebitis  konnte  Fischer  Zerstörung  elastischer 
Fasern  beobachten.  Hier  ging  die  Zerstörung  einher  mit  eiteriger  Ein- 
schmelzung  der  Gefässwand. 

Aus  den  Versuchen  von  Malkoff  (46)  und  Fabris  (14)  geht 
hervor,  dass  auch  in  der  Gefässwand  die  an  Verletzung  und  Nekrose 
sich  anschliessende  reaktive  Entzündung  zum  Schwund  des  elastischen 
Gewebes  führt.  Besonders  eingehend  sind  die  degenerativen  Verände- 
rungen des  elastischen  Gewebes  in  der  Arbeit  von  Fabris  berück- 
sichtigt. In  seinen  Experimenten  erzeugte  letzterer  eine  Nekrose  der 
Gefässwand.  Es  zeigte  sich,  dass  diesem  Prozess  gegenüber  die  elastischen 
Fasern  zunächst  widerstandsfähig  waren,  dann  gingen  sie  zu  gründe 
unter  Verlust  von  Färbbarkeit  und  mannigfach  in  der  Form  gestalteten, 
körnigen  Zerfall. 

Schliesslich  sei  auch  noch  erwähnt,  dass  Melnikow  Rasweden- 
kow  (52)  bei  seinen  Untersuchungen  dem  zerstörenden  Einfluss  ent- 
zündlicher Vorgänge  auf  das  elastische  Gewebe  begegnet  ist.  Er  fand 
in  der  Milz  bei  Leukämie  und  Pseudoleukämie  einen  Schwund  des 
elastischen  Gewebes,  der  besonders  in  der  durch  Entzündungsprozesse 
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gelockerten  Kapsel  zutage  trat.  £benso  sahMelnikow  einen  Schwand 
elastischer  Fasern  in  der  peripheren  entzündlichen  Zone  der  Miladnfaikte. 
während  in  den  nekrotischen  Teilen  selbst  die  elastischen  Fasern 
erhalten  waren. 

Hier  begegnen  wir,  wie  schon  mehrfach  einer  Erscheinung,  die  noch 
besonderer  Betonung  bedarf,  dass  im  Gegensatz  zu  den  exsudativen  and 
proliferierenden  Vorgängen  die  Nekrose  das  elastische  Gewebe  nicht 
oder  nur  wenig  zu  zerstören  vermag.  Diese  Erscheinung  fand  P as- 
sarge bei  der  Hautnekrose  und  Gangrän.  Melnikow  Kaswedenkow 
fand  die  elastischen  Fasern  innerhalb  des  nekrotischen  Gewebes  des 
Milzinfarktes  und  in  den  verkästen  Partieen  bei  der  Hodentuberkulose 
erhalten.  Auch  Fed  er  mann  s  Untersuchungen  ergaben,  dass  die  Ver- 
käsung die  elastischen  Fasern  so  gut  wie  gar  nicht  schädigt.  Je  schneller 
und  ausgedehnter  es  bei  dem  Prozess  der  Hodentuberkulose  zu  Ver- 
käsungen kommt,  um  so  mehr  elastische  Fasern  bleiben  erhalten.  Er- 
weicht dagegen  die  Verkäsung,  so  vermögen,  wie  Federmann  fand,  die 
elastischen  Fasern  diesem  Prozess  nicht  zu  widerstehen,  sondern  gehen 
rasch  zu  gründe. 

Kehren  wir  zu  den  Erscheinungen  des  Schwundes  elaaüscben 
Gewebes  zurück,  so  wäre  noch  sein  Vorkommen  bei  der  G^schwulst- 
bildung  zu  erwähnen.  Die  Geschwülste  und  vor  allem  die  bösartigen 
Geschwülste  erscheinen  so  häufig  frei  von  elastischen  Fasern,  dass 
Melnikow-Raswedenkow  dieses  als  die  Regel  hinstellte.  Bald 
wurden  aber  nicht  wenige  Beobachtungen  mitgeteilt,  bei  denen  im 
Stroma  reichlich  elastisches  Gewebe  vorgefunden  wurde,  und  anderer- 
seits findet  man  auch  in  Geschwülsten,  die  im  allgemeinen  eine  an 
elastischen  Fasern  arme  Grundsubstanz  besitzen,  erhaltene  alte  elastische 
Elemente,  die  dem  Untergänge  getrotzt  haben. 

Indessen  ist  doch  das  Zugrundegehen  elastischen  Gewebes  durch 
die  Geschwulstwucherung  im  allgemeinen  ein  weitverbreiteter  Vorgang. 
Da  ist  es  denn  auch  von  besonderem  Interesse,  dass  es  auch  hier  die 
Proliferation  des  Bindegewebes  ist,  welche  an  der  Peripherie  des 
wachsenden  Geschwulstknotens  die  elastischen  Elemente  zum  Schwund 
bringt.  So  berichtet  Passarge  (42),  dass  in  der  Übergangszoue  des 
Tumors  zu  dem  ihn  umgebenden  Bindegewebe  der  Haut  das  elastische 
Gewebe  zu  gründe  ginge.  Allerdings  fand  er  auch  in  den  peripheren 
Tumorpartien  noch  zahlreiche  feine  Fasern  und  er  glaubt,  dass  im 
ganzen  der  Untergang  des  elastischen  Gewebes  ein  langsamer  sei.  Auch 
Kromayer  (40)  erwähnt  das  Zugrundegehen  elastischer  Fasern  in  der 
zelhgeu    Infiltration    des    Geschwulststromas.      In    neuerer    Zeit    hat 
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Ziel  er  (91)  betont,  dass  die  Infiltrationszone  in  der  Peripherie  der 
Hautkrebse  der  Ort  ist,  an  welchem  das  elastische  Gewebe  zu  gründe 
geht.  Er  fand,  dass  je  schneller  die  Infiltrationszone  vorrückt  und  von 
der  Krebswucherung  ersetzt  wird,  um  so  mehr  elastisches  Gewebe  zu 
gründe  geht  oder  je  geringer  die  Randzone,  um  so  besser  die  elasti- 
schen Fasern  erhalten  bleiben. 

Ursachen. 

Es  fragt  sich  nun,  wie  der  Schwund  elastischen  Gewebes  bei  den 
entzündlichen  Prozessen  zu  erklären  ist?  Man  hat  hauptsächlich  zwei 
Ursachen  für  das  Zustandekommen  des  genannten  Vorganges  geltend 
gemacht,  einmal  mechanische  Momente,  vorwiegend  Druck  und  dann 
chemische  Einflüsse  von  selten  der  Entzündungsprodukte.  Schon 
Mesnil  deRochemont  spricht  sich  dahin  aus,  dass  chemische  Ein- 
flüsse den  Schwund  der  Fasern  bedingen  und  fand  mit  dieser  Ansicht 
bei  Guttentag  (19)  und  Schulz  (75)  Widerspruch.  Namentlich  letzterer 
hat  ein  reiches  Material  zusammengetragen  und  glaubt  auf  Grund 
desselben  den  Schwund  des  elastischen  Gewebes  bei  entzündlichen  und 
nicht  entzündlichen  Prozessen  der  Haut  als  Druckatrophie  erklären  zu 
können.  Obermüller  (54)  fand  bei  Prolaps  der  Vagina  die  Fasern  in  dem- 
jenigen Teile  der  Scheidenschleimhaut  geschwunden,  der  prolabiert  war 
und  spricht  die  lang  dauernde  Zerrung  und  Dehnung  als  die  Ursache 
dieses  Schwundes  an.  Aus  ähnlichen  Ursachen  erklärt  er  sich  den 
Befund,  den  er  erheben  konnte,  dass  an  Stellen,  an  denen  längere  Zeit 
der  Druck  eines  Pessars  gewirkt  hatte,  die  elastischen  Fasern  ge- 
schwunden waren. 

Andererseits  haben  sich  Meissner  (51),  Offergeid  (55)  und 
Heuss  (23)  dahin  ausgesprochen,  dass  als  Ursache  des  Schwundes 
wahrscheinlich  die  chemische  Wirkung  in  Betracht  käme.  Feder- 
mann (15)  möchte  den  chemischen  Einflüssen  neben  den  mechanischen 
eine  Bedeutung  zumessen.  Nach  Unna  (82)  sind  es  drei  Dinge,  welche 
den  elastischen  Fasern  gefährlich  werden:  Überschwemmung  mit 
alkalischen  Gewebssäften,  Wucherung  der  Bindegewebszellen  und  des 
koUagenen  Gewebes. 

Die  Anhänger  der  Theorie  von  den  chemischen  Einflüssen  sind 
zum  Teil  geneigt,  gerade  dem  tuberkulösen  Virus  eine  hervorragende 
deletäre  Wirkung  auf  die  elastischen  Elemente  zuzuerkennen  und  da- 
durch die  Erscheinung  zu  erklären,  dass  bei  tuberkulösen  Prozessen 
ein  Schwund  des  elastischen  Gewebes  so  schnell  und  ausgiebig  zu  stände 
kommt.    Diese  Anschauung  tritt  schon   bei  Mesnil  de  Rochemont 
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hervor  und  wird  späterhin  vielfach  geäussert.  Auch  Orth  und 
Federmann  haben  auf  die  auffallende  Zerstörung  der  elastiseheQ 
Fasern  im  Hoden  gerade  bei  der  Tuberkulose  hingewiesen.  Sie  hab^i 
diese  Eigentümlichkeit  zu  einem  differentialdiagnostischen  Momeot 
zwischen  tuberkulösen  und  syphilitischen  Prozessen  verwertbar  gemacht 
Ferner  scheinen  die  Beobachtungen  von  Wechsberg  (87)  für  eine 
besondere  Wirkung  des  tuberkulösen  Virus  zu  sprechen.  Bei  experi- 
mentell eraeugter  Embolie  der  Lungengefässe  mit  TuberkelbaciUen- 
Emulsion  fand  Wechsberg  an  den  betroffenen  Gefässen  schon  nach 
sechs  Stunden  einen  beginnenden  Schwund  des  elastischen  Gewebes. 
Nach  48  Stunden  war  derselbe  schon  so  stark,  dass  die  elastischen 
Fasern  in  der  Gefässwand  partiell  schon  ganz  geschwunden  sein  konnten, 
und  auch  die  elastischen  Elemente  der  Alveolarsepten  beteiligten  sich. 
Die  Erklärung  der  Vorgänge  von  selten  Wechsbergs  lautet  dahin, 
dass  der  Tuberkelbacillus  durch  seine  Giftwirkung  primär  eine  Schädigung 
von  Zellen  und  Zwischengewebe  hervorrufe.  Indessen  ist,  abgesehen 
davon,  dass  die  Schlussfolgerungen  Wechsbergs  überhaupt  nicht  un- 
bestritten geblieben  sind  [Watanabe  (86)],  bezügUch  des  Schwundes 
des  elastischen  Gewebes  zu  berücksichtigen,  dass  gleichzeitig  mit  dem 
letzteren  auch  geringe  entzündliche  Erscheinungen  wie  Leukocyten 
infiltration  von  Wechsberg  verzeichnet  werden. 

Die  Ansicht,  dass  der  Schwund  elastischen  Gewebes  durch  chemische 
Einflüsse  verursacht  wird,  ist  also  die  am  weitesten  verbreitete.    Suchen 
wir  uns   die  wesentlichsten  Gründe  hierfür,   soweit  sie  nicht   in    vor- 
stehendem' schon  berührt  sind,  festzulegen,  so  kommt  wohl  zunächst 
der    Umstand    in    Betracht,    dass    man    das    Verhalten    mechanischer 
Momente  als  Ursache  des  Schwundes  im  allgemeinen  nicht  zu  erkennen 
vermag.    Ferner  fällt  eine  Erscheinung  sehr  in  die  Wagschale,   welche 
von  Mesnil  de  Rochemont  beobachtet  worden  ist  und  auf  welche 
dieser   auch   sich   vornehmlich   stützt.     Mesnil  de  Rochemont  er- 
wähnt,   dass  um  die  Lupusherde  herum  eine  etwa  linienbreite  Zone 
existiere,   in  welcher  das  elastische  Gewebe  fehle,   während  die  übrigen 
Strukturelemente    in    völlig   normaler   Weise   erhalten   sind.      Mesnil 
de  Rochemont  sieht  in  diesem  Ereignis  eine  Femwirkung  des  ent- 
zündlichen Prozesses,  die  wohl  nur  verständUch  sei  durch  die  Annahme 
einer  chemischen  Wirkung  der  Entzündungsprodukte.     Ganz  dasselbe 
Phänomen    fand   Mesnil   de   Rochemont    an    einem    tuberkulösen 
Hautgeschwür.     Das    Vorkommen    dieser    Zone    mit    geschwundenem 
elastischen  Gewebe  um  die  Lupusherde  wurde  vonLuithlen  bestätigt, 
von   Passarge,   Krösing,    Guttentag,   Lewinberg   dagegen  be- 
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stritten.  Es  mag  sein,  dass  die  erwähnte  Zone  nicht  bei  jedem  Lupus- 
lierde  vorhanden  ist,  indessen  glaube  ich,  dass  man  der  von  Mesnil 
de  Bochemont  beschriebenen  Erscheinung  ihre  Bedeutung  nicht  ab- 
sprechen darf,  weil  ich  mich  selbst  von  dem  Vorkommen  solcher  Zonen 
mit  geschwimdenem  elastischen  Gewebe  in  der  Umgebung  von  Ent- 
zündungsherden in  einwandsfreier  Weise  überzeugen  konnte. 

Es  handelte  sich  nm  Präparate,  welche  mir  von  Herrn  Dr.  B.  Fischer  vorgelegt 
-wurden  nnd  die  dieser  noch  von  anderen  Gtosichtspankien  aus  für  eine  hevorstehende 
Fablikation  verwerten  wird.  Die  Schnitte  waren  durch  einen  kleinen  perichondritischen 
Herd  des  Kehlkopfes  gelegt.  Der  elastische  Knorpel  begrenzte  an  der  einen  Seite  einen 
kleinen  Abscess,  der  zur  anderen  H&lfte  von,  an  elastischen  Fasern  reichem  Binde- 
gewebe begrenzt  wurde.  Letzteres  war  in  seinen,  dem  Abscess  znnftchst  gelegenen 
Partieen  stark  mit  Leukocyten  infiltriert.  Der  Knorpel  dagegen  zeigte  morphologisch 
keine  Abweichung  seiner  Struktur,  nur  waren  die  elastischen  Fasern  an  der  dem  Abscess 
zugekehrten  Seite  in  einer  breiten  Zone  geschwunden.  Bei  schwacher  VergrOsserung 
erschienen  die  elastischen  Fasern  daselbst  wie  ausradiert,  w&hrend  sie  in  dem  ttbrigen 
Teil  des  Knorpels  scharf  und  in  voller  Tinktion  hervortraten.  Bei  starker  YergrOsse- 
mog  waren  an  der  Stelle  des  Schwundes  noch  Reste  der  feinen  Fasern  erkennbar.  Auf- 
fällig erschien  an  dem  Prttparat,  dass  die  Zone  des  Schwundes  nur  an  dem  Eaiorpel, 
nicht  aber  auch  in  dem  den  Abscess  begrenzenden  Bindegewebe  zu  sehen  war.  Ja  selbst 
in  denjenigen  Randpartieen,  in  denen  eine  Leukoeyteninfiltration  vorhanden  war,  zeigten 
sich  die  dort  reichlich  vorhandenen  Fasern  nicht  annfthernd  in  demselben  Masse  ge- 
schwunden, wie  in  weit  entfernter  vom  Abscess  gelegenen  Partieen  des  Knorpels. 

Kann  ich  somit  das  Vorkommen  von  Zonen  mit  Schwund  der  ela- 
stischen Elemente  um  Entzündungsherde  bestätigen,  so  fragt  es  sich 
doch,  ob  die  Annahme  einer  chemischen  Wirkung  zur  Erklärung  dieser 
Erscheinung  ausreicht.  Ich  habe  früher  völhg  auf  dem  Standpunkt  ge- 
standen, den  Schwund  des  elastischen  Gewebes  bei  der  Entzündung  als 
Folge  chemischer  Einflüsse  der  Entzündungsprodukte  zu  betrachten. 
Von  dieser  Anschauung  aus  habe  ich  die  Dissertation  von  Mef f ert  (50) 
veranlasst.  Mef f ert  hat  verschiedene  Arten  von  entzündlichen  Exsu* 
daten,  ferner  auch  Transsudate  auf  elastische  Substanz  einwirken  lassen 
bei  Zimmer-  und  Brutofentemperatur.  Es  zeigte  sich  nicht  die  geringste 
Veränderung,  welche  mit  dem  Schwund  des  elastischen  Gewebes  bei  Ent- 
zündungen hätte  in  Parallele  gesetzt  werden  können.  Nun  hat  zwar 
Mef  f  ert  mit  Recht  auf  diesen  negativen  Ausfall  seiner  Versuchsreihen 
kein  zu  grosses  Gewicht  gelegt.  Das  eine  scheint  mir  aber  doch  aus 
seiner  Arbeit  hervorzugehen,  dass  man  sich  die  chemische  Wirkimg  der 
Gewebssäfte  auf  die  elastischen  Fasern  nicht  so  einfach  vorstellen  darf. 
Das  oben  geschilderte  Präparat  des  perichondritischen  Abscesses  bat 
mir  neue  Zweifel  geweckt.  Warum  findet  sich  die  Zone  des  Schwundes 
elastischen  Gewebes  nicht  mehr  gleichmässig  in  der  Peripherie  des  Ab- 
scesses?    Warum  ist  sie  an  solchen  Stellen  nur  gering  vorhanden,   wo 
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die  chemische  Wirkung  des  entzündhcheu  Exsudates  einen  direkten 
AngrifEspunkt  gehabt  hätte?  Man  sieht,  hier  bedürfen  noch  manche 
Punkte  der  Klärung. 

Und  nun  kommt  noch  ein  weiterer  Umstand  hinzu,  nämlich,  dnss 
der  hochgradigste  Schwund  elastischen  Gewebes  gar  nicht  bei  den  exsu- 
dativen Prozessen  beobachtet  worden  ist,  sondern  in  der  Regel  viel  in- 
tensiver bei  entzündlicher  und  nicht  entzündlicher  Gewebsneubildung. 
Selbst  wenn  man  nicht  in  Abrede  stellt,  dass  auch  bei  letzterem  Vor- 
gang chemisch  different  wirkende  Substanzen  auftreten  und  wirken  kön- 
nen, bleibt  der  stärkere  deletäre  Einfluss  der  Gewebsneubildung  doch 
auffällig,  um  so  mehr,  als  er  auch  da  sich  äussert,  wo  von  Bakterien- 
toxinen  keine  Rede  sein  kann  (Wundheilung  und  Geschwulstwachstumj 

Wer  es  einmal  unternehmen  wird,  das  Wesen  des  Schwundes  ela- 
stischer Fasern  nach  allen  Richtungen  hin  aufzuklären,  wird  auch  noch 
in  Erwägung  zu  ziehen  haben,  wie  sich  das  Vorkommen  eines  gleich- 
sam physiolgischen  Schwundes  zu  dem  unter  pathologischen  Verhältnissen 
vorkommenden  verhält.  Durch  die  Untersuchungen  von  Woltke  (9(^. 
L.  Pick  (60),  Iwan  off  (33)  wissen  wir,  dass  mit  Beginn  der  Gravidität 
eine  starke  Vermehrung  der  elastischen  Fasern  im  Uterus  stattfindet, 
dass  aber  in  der  zweiten  Hälfte  der  Schwangerschaft  die  elastischen 
Elemente  an  Zahl  geringer  werden.  Sie  schwinden,  und  am  Ende  der 
Gravidität  ist  ihr  Fehlen  in  der  Gebärmutter  so  auffällig ,  dass  Davi- 
doff (6)  und  Poroschin  (63)  irrtümlicherweise  den  Schwund  ela- 
stischer Substanz  für  das  Zustandekommen  der  Uterusruptur  verant- 
wortlich machten.  Die  Form  des  Unterganges  der  elastischen  Fasern 
am  Ende  der  Gravidität  scheint  aber  dem  unter  pathologischen  Verhält- 
nissen vorkommenden  Schwunde  ganz  analog  zu  sein.  Wenigstens  be- 
richtet Iwanoff  von  Stadien  geringerer  und  völlig  mangelnder  Tingier 
fähigkeit 

Ausgänge. 

Es  erübrigt  noch  die  Frage,  welche  weiteren  Vorgänge  sich  an 
den  Schwund  des  elastischen  Gewebes  anschliessen  können.  Dass  die 
Fasern  in  dem  Stadium,  welches  durch  den  Verlust  ihrer  Färbbarkeit 
charakterisiert  ist,  sich  wieder  erholen  können  und  ihre  Tingierfähigkeit 
wieder  erlangen  können,  ist  sehr  wahrscheinlich,  aber  meines  Wissens 
noch  wenig  festgestellt.  Nur  bei  Krösing  (42)  finde  ich  eine  einschlägige 
Beobachtung.  Letzterer  untersuchte  syphiütische  Papeln  in  verschiedenen 
Stadien  der  Entwickelung  und  Heilung.  Er  konstatierte  den  Schwund 
der  elastischen  Elemente  innerhalb  der  Bezirke  der  Exsudation  und  zel- 
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ligen  Infiltration.  Nach  gänzlicher  Aufsaugung  der  Exsudatzellen  fand 
Xrösing  das  elastische  Gewebe  der  Haut  in  annähernd  normaler  An- 
ordnung und  Masse  wieder  vor.  Krösing  vermutet  demnach,  dass  die 
Fasern,  welche  ihre  Färbbarkeit  verloren  hatten,  sie  nachher  wieder  ge- 
wonnen haben. 

Von  den  wirklich  dem  Untergang  geweihten  Elementen  scheint 
ein  Teil  von  Zellen  aufgenommen  werden  zu  können.  Die  älteste  Be- 
obachtung dieser  Art  stammt  von  Sudakewitsch  (78)  und  betrifft  die 
Einschliessung  elastischer  Fasern  in  Riesenzellen. 

Sudakewitsch  bemerkte  in  einem  Knoten  der  Tropenkrankheit 
Pascha  churda  (Sartsche  Krankheit)  im  Innern  von  Riesenzellen  Fasern, 
welche  sich  als  elastische  Fasern  der  infiltrierten  Haut  herausstellten. 
Es  liessen  sich  in  einigen  Präparaten  die  elastischen  Fasern  eine  lange 
Strecke  bis  zu  ihrem  Eindringen  in  die  Riesenzellen  und  dann  auch  in 
den  letzteren  selbst  verfolgen. 

In  einigen  Riesenzellen  umgab  das  Protoplasma  unmittelbar  die  in 
ihm  eingeschlossene  Faser,  in  anderen  Zellen  dagegen  befand  sich  die 
Faser  in  einer  zentralen  Höhle,  welche  die  Form  und  den  Verlauf  der 
Fasern  wiedergab.  Die  eingeschlossenen  Riesenzellen  zeigten  nun  Ver- 
änderungen ihrer  Struktur,  welche  Sudakewitsch  als  Degeneration 
auffasste  und  die  er  in  Analogie  brachte  mit  den  durch  künstliche 
Verdauung  an  den  Fasern  erzielbareu  Strukturabweichungen.  Die  in 
Riesenzellen  eingeschlossenen  elastischen  Fasern  hatten  nach  Sudake- 
witschs  Beschreibung  unscharfe  Konturen,  sahen  wie  zernagt  aus  oder 
waren  in  unregelmässige  Stücke  oder  Scheiben  zerfallen. 

Sudakewitsch  führt  auch  einen  Fall  lupöser  Wucherung  an,  bei 
welchem  er  weniger  häufig  dieselben  Einschlüsse  von  Resten  elastischer 
Fasern  in  Riesenzellen  vorfand.  Zum  Teil  gaben  diese  (nach  der  Herx- 
heim  ersehen  Methode)  volle  Tingierbarkeit,  zum  Teil  waren  sie  blasser 
als  normal  gefärbt.  Stärkere  Degeneration  derselben  führte  zu  konzen- 
trischer Schichtung  der  eingeschlossenen  Gebilde. 

Sudakewitsch  deutete  die  Aufnahme  von  elastischen  Fasern  in 
Riesenzellen  als  phagocytäre  Tätigkeit  der  letzteren,  und  stellte  sich 
vor,  dass  die  Einschlüsse  unter  den  beschriebenen  Erscheinungen  der 
Degeneration  schliesslich  völlig  zum  Schwund  gebracht  würden. 

Auch  in  Unna^  Histopathologie  der  Hautkrankheiten  findet  sich 
die  Angabe,  dass  beim  Lupus  die  Riesenzellen  degenerierende  Reste 
elastischer  Fasern    enthalten    können.     Nach    der  Auffassung   Unnas 
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handelt  es  sich  aber  hierbei  zum  Teil  nur  um  eine  Umwachsang  df: 
elastischen  Elemente  durch  Riesenzellen,  wobei  die  elastischen  Fasern 
den  Riesenzelien  oft  die  sonderbarsten  Formen  aufdrücken.  Häufig 
reiten  die  Riesenzellen  nur  auf  einer  elastischen  Faser.  Die  Zeichen 
von  Zerfall  und  Unfärbbarkeit  sind  aber  nach  Unnas  Ansieht  keine 
Beweise  für  die  phagocytäre  Natur  der  Riesenzellen.  Ja  wenn  man  be- 
denkt, so  führt  Unna  aus,  wie  gerade  die  elastischen  Fasern  so  unge- 
mein leicht  bei  jeder  Entzündung  resorbiert  werden,  muss  man  sich  im 
Gegenteil  über  ihr  langes  Verharren  innerhalb  der  Riesenzellen  wundem. 
Unna  schiebt  ihr  Verbleiben  auf  partielle  Lähmung  der  Riesenzelleo 
und  erklärt  die  Degenerationserscheinungen  an  den  Einschlüssen  ab 
Folgen  derselben  Giftwirkung,  welche  den  betreffenden  Teil  der  Zelle 
lahmgelegt  hat. 

Indessen  ist  nach  den  Untersuchungen  Lewinbergs  (44)  das 
Vorkommen  der  elastischen  Fasern  als  Einschlüsse  der  Riesenzelien 
beim  Lupus  ein  sehr  verschieden  häufiges.  Im  allgemeinen  war  nach 
Lewinbergs  Beobachtungen  zwischen  dem  Vorkommen  von  Riesen- 
zellen mit  elastischen  Fasern  und  dem  Gehalt  des  Lupusgewebes  an 
elastischen  Fasern  eine  gewisse  Proportion  vorhanden. 

Rona  (68)  machte  weiterhin  darauf  aufmerksam,  dass  schon  nach 
den  von  Sud ake witsch  angewandten  Färbereaktionen  mit  Wahr- 
scheinlichkeit zu  schliessen  war,  dass  die  von  ihm  gesehene  Degenera- 
tion der  elastischen  Fasern  zum  Teil  auf  Verkalkungen  beruht  Die 
Untersuchungen  Ronas  bestätigten  diese  Vermutung  in  vollem  Masse, 
ja  er  konnte  zeigen,  dass  ein  grosser  Teil  der  von  verschiedenen 
Autoren  beschriebenen  Kalkkonkremente  in  den  Riesenzellen  solche  ver- 
kalkte Reste  elastischer  Fasern  darstellen.  In  sehr  hübscher  Weise  ge- 
jang  es  Rona,  wie  seine  Abbildungen  überzeugend  dartun,  in  dem  Zen- 
trum der  Kalkkonkremente  die  elastische  Faser  durch  Tinktion  nachzu- 
weisen. Rona  nimmt  an,  dass  die  Verkalkung  der  elastischen  Faser 
erst  innerhalb  der  Riesenzelle  stattfindet,  da  er  verkalkte  elastische 
Fasern  ausserhalb  der  Riesenzellen  niemals  angetroffen  hat.  Schliesslich 
konnte  Rona  auch  noch  auf  mikrochemischem  Wege  nachweisen,  dass 
sich  ausser  den  Kalksalzen  auch  Eisen  um  die  elastischen  Fasern  abge- 
lagert hat. 

Pelagatti  (58)  hat  neuerdings  der  erwähnten  Auffassung  über 
die  Einschlüsse  in  Riesenzellen  widersprochen.  Er  konnte  Kalksalze 
nicht  nachweisen  und  fand,  dass  die  Körperchen  in  den  Riesenzellen 
sich   Mineralsäureu    gegenüber    widerstandsfähiger    erwiesen,    als    die 
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elastischen  Fasern  des  Gewebes.  Aus  diesem  letzten  Umstand  scbliesst 
er,  dass  „Blastin''  nicht  an  dem  Aufbau  der  Einschlüsse  beteiligt  sein 
könne.  Pelagatti  stellt  dann  die  Ansicht  auf,  dass  die  fraglichen 
Zelleinschlüsse  pflanzliche  Organismen,  Sporen  und  Mycelhyphen  eines 
Pilzes  seien. 

Auch  Spree  her  (77)  konnte  bei  der  Untersuchung  eines  schweren 
Falles  von  Lupus  vulgaris  faciei  sich  nicht  davon  überzeugen,  dass  den 
dabei  vorgefundenen  korpuskularen  Einschlüssen  in  Riesenzellen  elastische 
Elemente  zu  gründe  lagen.  Sowohl  die  Reaktionen  auf  Elastin  wie  auf 
Elacin  fielen  negativ  aus. 

Gegen  die  Einwände  Pelagattis  und  seine  Auffassung  der  Ein- 
schlüsse der  Riesenzellen  hat  sich  Delbanco  (8)  gewandt  und  unter 
Beibringung  neuen  Materials  nochmals  den  durch  Sudake witsch  und 
R o  n  a  begründeten  Standpunkt  vertreten.  Interessant  ist,  dass  Delbanco 
auch  bei  einer  nicht  lupösen  Affektion,  nämlich  einer  wahrscheinlich  in 
das  Gebiet  der  Mycosis  fungoides  hineingehörigen  Erkrankung  die  Ein- 
schlüsse in  Riesenzellen  sehr  zahlreich  gefunden  hat.  Allerdings  gelang 
hierbei  der  Nachweis  eines  Restes  elastischer  Substanz  in  den  Körpern 
schwerer  als  bei  der  Tuberkulose. 

Von  der  Aufnahme  von  Resten  elastischer  Elemente  durch  Zellen 
anderer  Art,  ist  nur  wenig  zu  berichten.  So  haben  von  Hansemann  (20) 
und  Ziel  er  (91)  Stücke  von  elastischen  Fasern  in  Krebszellen  gesehen. 
Fabris  (14)  erwähnt  die  Aufnahme  von  Zerfallskörnchen  elastischer 
Substanz  in  Bindegewebszellen  und  Leukocyten.  Solche  Erscheinungen 
sind  meines  Erachtens  indessen  nur  als  Ausnahme  anzusehen.  Denn 
im  allgemeinen  geht  die  Resorption  der  Bruchstücke  elastischen  Ge- 
webes nicht  in  Form  einer  sichtbaren  Aufnahme  korpuskularer  Bestand- 
teile durch  die  Zellen  vor  sich. 

Freilich  sahen  wir,  dass  Sudakewitsch  sich  die  Rolle  der  Riesen- 
zellen als  Phagocyten  den  elastischen  Fasern  gegenüber  vorstellt.  Del- 
banco steht  auf  dem  Standpunkt,  dass  die  Einschliessung  elastischer 
Elemente  unter  allen  Umständen  als  Fremdkörperwirkung  aufzufassen 
sei.  Auch  die  beim  Lupus  vorkommenden  Riesenzellen,  vom  Typus 
der  Langh aussehen  Riesenzellen  fasst  er  als  Fremdkörperriesenzellen 
auf.  Dieser  Auffassung  stehen  doch  einige  Bedenken  entgegen,  zunächst 
der  Umstand,  den  Pelagatti  (59)  in  seiner  Erwiederung  auf  Delbancos 
Arbeit  imter  anderem  betont,  dass  das  Vorkommen  der  Zelleinschlüsse 
in  Riesenzellen  doch  sehr  selten  oder  sehr  wechselnd  beim  Lupus  auf- 
tritt, während  die  Gelegenheit  zur  Bildung  von  Fremdkörperriesenzellen 
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bei  dem  starken  Untergang  elastischen  Gewebes  stets  reichlich  vorbände-: 
ist.  Nun  aber  wird  von  Katsurada  betont  und  von  Zieler,  dass  Besitt 
und  Stücke  von  elastischen  Fasern  nicht  als  Fremdkörper  wirken.  Dsä 
dies  im  allgemeinen  zutreffend  sein  dürfte,  dafür  sprechen  in  der  T^ 
alle  Erfahrungen.  Es  könnte  daher  die  Aufnahme  elastischer  Fasen 
in  Riesenzellen,  wenn  man  für  diesen  Vorgang  die  Erklärung  der  Freinii 
körperwirkung  aufrecht  erhalten  will,  nur  so  gedeutet  werden,  dass  l*e- 
sondere  Verhältnisse  ausnahmsweise  einen  von  den  Resten  elastiscbtr: 
Fasern  ausgehenden  Fremdkörperreiz  bewirkten.  Diese  Ansicht  bai 
Hektoen  (22)  geäussert.  Man  wird  zu  erwägen  haben,  ob  vielleicht 
die  Verkalkung  dieses  bewirkt.  Rona  leugnet  das  Vorkommen  von 
verkalkten  elastischen  Fasern  ausserhalb  der  Riesenzellen,  während  sieh 
bei  Delbanco  die  Angabe  findet,  dass  die  ersten  Stadien  der  Um- 
wandlung elastischer  Elemente  zu  geschichteten  Körpern  ausserhalb  der 
Riesenzellen  zu  beobachten  seien. 

Nach  dem  völligen  Schwund  wird  es  dann  von  der  Art  des  in  dem 
Gewebe  sich  abspielenden  Entzündungsprozesses  abhängen,  ob  eine  Re- 
generation eintritt.  Wo  ein  Ausgang  in  Narbengewebe  statt  hat,  wird 
auch  eine  Regeneration  des  elastischen  Gewebes  möglich  sein,  nur  wird 
ihre  Ausdehnung  und  Stärke  je  nach  den  Umständen  sehr  verschieden 
ausfallen.  Die  Regenerationsbestrebungen  werden  auch  nicht  immer 
zum  Aufbau  geordneter  Strukturen  führen,  es  kann  zu  starken  Anhäu- 
fungen feiner  Fasern  kommen,  welche  förmliche  Klumpen  elastischer 
Substanz  bilden.  Dabei  kommen  auch  Formveränderungen  der  elastischen 
Fasern  vor.  Solche  Bilder  sind  ebenfalls  als  Degenerationen  des  elastischen 
Gewebes  beschrieben  worden.  Einem  Teil  derselben,  namentlich  solchen, 
welche  in  narbigen  Partieen  auftreten,  möchte  ich  die  obige  Deutung 
geben.  Aber  da  sich  keineswegs  alle  hierhin  gehörigen  Erscheinungen 
aus  Regenerationsbestrebungen  allein  erklären  lassen  und  ähnliche  Pro- 
zesse auch  unter  anderen  Verhältnissen  zum  Beispiel  bei  Atrophieen 
vorkommen,  halte  ich  für  zweckmässiger,  dieselben  zunächst  in  eine 
besondere  Gruppe  der  Degenerationen  einzuordnen. 

Knänel-  nnd  Klnmpenbildnng. 

Unter  Knäuel  und  Klumpenbildung  würde  im  wesentlichen  der 
Vorgang  zu  verstehen  sein,  bei  welchem  das  elastische  Gewebe  in  Form 
klumpiger  Stränge  und  schollenartiger  Anhäufungen  aufzutreten  pflegt. 
Ein  Teil  dieser  Bildungen  besteht,  bei  stärkerer  Vergrösserung  betrachtet, 
aus   einem  dichten   Gewirr  zahlreicher  feinerer  Fasern,   doch   scheinen 
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auch  wirkliche,  das  heisst  mehr  homogene  Schollen  gebildet  zu  werden. 
Auch  kommt  an  den  Fasern  gleichzeitig  eine  Körnung,  Segmentierung, 
Zerbröckelung  vielfach  zum  Vorschein.    Als 

Endausgang  progressiver  Prozesse 

kann  die  Knäuel-  und  Klumpenbildung  zum  Beispiel  bei  der  Orchitis 
interstitialis  erscheinen,  wo  sie  von  Federmann  (16)  in  zutreffender 
Weise  beschrieben  worden  ist.  Ist  nämlich  bei  der  genannten  Hoden- 
erkrankung die  Veränderung  der  Samenkanälchen  so  weit  fortgeschritten, 
dass  dieselben  nur  noch  homogene  Zylinder  darstellen,  so  kollabieren, 
Federmanns  Darstellung  zufolge,  die  elastischen  Wände  der  Ka- 
nälchen allmählich,  während  die  hyaline  Masse  successive  schwindet. 
Die  elastische  Wand  rückt  immer  näher  zusammen,  verballt  sich 
schliesslich  zu  dicken  unförmigen  Klumpen  der  verschiedensten  Form, 
die  bald  zii  Haufen,  bald  zerstreut  im  Interstitium  liegen.  Schliesshch 
zerfallen  auch  diese  dicken  Klumpen  in  einzelne  Fasern  und  zerstreut 
liegende  Fetzen,  welche  als  solche  bestehen  bleiben  oder  allmählich  zu 
gründe  gehen. 

Ich  reihe  hier  weiter  die  Veränderungen  des  elastischen  Gewebes 
ein,  welche  Schoonheid  (73)  bei  Lupus  erythematodes  beobachtet  hat 
Schoonheid  fand  bei  dieser  Erkrankung  das  elastische  Netzwerk, 
welches  unter  der  Epidermis  liegt,  von  ziemlich  grossen  Ballen  besetzt, 
die  manchmal  zu  einer  kontinuierlichen  Schicht  aneinander  gereiht 
waren.  Der  Bildung  der  Ballen  geht  nach  Schoonheids  Angaben 
Verquellung  der  elastischen  Fasern  voraus  und  ebensolche  Erscheinungen 
gehen  nebenher.  Schoonheid  traf  die  genannte  Degeneration  nicht 
in  den  Anfangsstadien  des  Lupus  er3^thematodes  an,  sondern  erst  am 
Schluss  der  progressiven  Veränderungen.  Er  bringt  die  Degeneration 
denn  auch  mit  der  Narbenbildung  in  V^erbindung  freilich  in  dem  Sinne, 
dass  die  narbenähnliche  Atrophie  bei  Lupus  erytheraadotes  die  Folge 
der  Veränderungen  des  elastischen  Gewebes  sei. 

Weiterhin  kann  die  Knäuel-  und  Klumpenbildung  innerhalb  von 
Geschwülsten  beobachtet  werden.  Hierhin  gehört  die  Beobachtung  von 
Inouye  (28),  welcher  der  genannten  Degenerationsform  entsprechende 
Bildungen  bei  Magencarcinom  fand.  In  dieselbe  Kategorie  gehören  auch 
wohl  die  klumpigen  Anhäufungen  und  die  dichten  Faserwerke  elastischer 
Substanz,  die  W.  Pick  (61)  in  einem  „Epithelioma  adenoides  cysticum** 
gesehen  hat. 
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In  hervorragender  Weise  spielt  die  Knäuel-  und  Klumpeobildang 
eine  Rolle  bei 

xanthomähnlichen  Affektionem 

Darier  (5)  hat  unter  dem  Namen  des  PseudoXanthoma  elasticuir 
eine  Hautveränderung  abgesondert  und  präzisiert,  nachdem  schon  Balz  er 
(1)  unter  einer  Reihe  von  Xanthomfällen  einen  Fall  erwähnt  hatte,  bei 
welchem  Hypertrophie  und  Hyperplasie  des  elastischen  Gewebes  neben 
knotiger  und  scholliger  Degeneration  desselben  stark  in  den  Vorder 
grund  getreten  waren.  Darier  sucht  das  Wesen  des  Pseudoxanthoma 
elasticum,  das  in  Form  von  gelblichen,  dem  echten  Xanthom  ähnlichen 
Hautflecken  auftritt,  in  Schwellung  und  schliesslichem  Zierfall  der 
elastischen  Fasern,  einem  Vorgang,  den  er  als  Elastorrhexis  bezeichnet. 
Im  einzelnen  zeigten  sich  folgende  Veränderungen:  Die  elastische  Sub- 
stanz der  Haut  sieht  an  den  veränderten  Hautpartieen  aus,  ^Is  wenn  sie 
vermehrt  wäre.  Die  Fasern  sind  aber  nicht  durch  Anastomosen  zu  einem 
regelrechten  Netzwerk  vereinigt,  sondern  sind  gebrochen,  zerstückelt, 
verbogen,  in  kleine  Klümpchen  verwandelt.  Bei  stärkerer  Vergrösserung 
zeigen  sich  die  Fasern  dicker,  breiter,  häufig  auch  gebrochen  und  in 
Stäbchen  und  kurze  Zylinder  zerbröckelt.  Die  Fasern  zeigen  stellen- 
weise Vakuolen  und  Längsspalten  oder  stellen  sich  als  rosenkranz- 
ähnliche Bänder  dar.  Schliesslich  lösen  sie  sich  ganz  in  Körnchen  und 
Klümpchen  auf.  Die  elastischen  Fasern  zeigen  vielfach  basophile 
Eigenschaften. 

Nach  Dariers  Arbeit  sind  weitere  Fälle  von  Pseudoxanthoma 
elasticum  beschrieben  worden  von  Bodin  (3),  v.  Tannen  ha  in  (79) 
und  Dübendorfer  (10).  v.  Tannenhain  schildert  die  Veränderungen 
des  elastischen  Gewebes  als  Aufquellung,  AufEaserung  und  ZerroUung 
der  Fasern.  Dabei  kommt  es  zur  Bildung  hyaliner  Schollen.  Teilweise 
bestand  auch  körniger  Zerfall.  Im  Falle  Dübendorfers  zeigten  sich 
bei  schwacher  Vergrösserung  in  den  mittleren  und  tieferen  Partieen  der 
Kutis  Massen  elastischen  Gewebes.  Die  Massen  erwiesen  sich  auch  bei 
starker  Vergrösserung  nicht  eigentlich  mehr  als  Fasern,  sondern  als 
mannigfache  Bruchstücke  von  solchen,  bald  auch  als  breite,  unregel- 
mässig konturierte  Bänder. 

Ein  dem  Pseudoxanthoma  elasticum  nahestehender  Prozess,  bei 
welchem  sich  analoge  Veränderungen  des  elastischen  Gewebes  vor- 
fanden, ist  von  Juliusberg  (32)  beschrieben  worden.  Es  handelt  sich 
um  gelbliehe  Verfärbung  narbiger  oder  narbenähnlicher  Hautstellen. 
Juliusberg  stellt  den  Prozess  in  die  Reihe  der  Atrophieen.    Die  gelb- 
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liehe    Verfärbung  beruht  nicht  auf  Pigiuentierung,  sondern  soll  nach 

«Tuliusberg  vorzugsweise  durch  Degeneration  der  elastischen  Elemente 

liervorgerufen  sein.   Es  ergab  nämlich  die  mikroskopische  Untersuchung, 

das8  die  Kutisfasem  ein  dichtes  Filzwerk  darstellten,  welches  alles  übrige 

Sllutisgewebe  ersetzt  zu  haben  schien.    Die  elastischen  Fasern  zeigten 

dabei  bizarre  Formen,  U-förmige  und  spiralige  Windungen,  kugelige 

und  knopfartige  Auftreibungen  an  ihren  Enden,  oder  sie  bildeten  bald 

rosenkranzähnliche    Verdickungen ,     bald    unregelmässig    kolbenartige 

Massen. 

Schliesslich  sei  auch  noch  erwänt,  dass  Fuchs  (17)  eine  der  Enäuel- 
und  Klumpenbildung  entsprechende  Veränderung  in  dem  Gewebe  der 
Pinguecula  gefunden  hat.  Er  beschreibt  Klümpchen  dicht  verworrener 
elastischer  Fasern,  deren  Gewirr  so  fein  ist,  dass  sie  das  Aussehen 
amorpher  Massen  darbieten.  Auch  hierbei  zeigte  sich  bei  starker  Ver- 
grössemng  ein  Zerfall  der  Fasern  in  Bruchstücke. 

Senile  Atrophie  der  Haut. 

Auch  die  Veränderung  des  elastischen  Gewebes  in  senilatrophischer 
Haut  kann  man  ihren  wesentlichen  Erscheinungen  nach  zu  der  dege- 
nerativen Enäuel-Klumpenbildung  rechnen.    M.  B.  Schmidt  (72)  fand 
an  den  elastischen  Fasern   der  senil -atrophischen  Gesichtshaut  einmal 
Aufquellung  zu  hyalinen  Balken  und  ferner  Zerfall  in  glänzende  Köm- 
chen.   Die  Aufquellung  kann  difiEus  sein  oder  es  treten  Buckel  hervor 
oder  es  folgen  mehrere  variköse  Verdickungen  aufeinander,  so  dass  das 
Bild  des  Rosenkranzes  entsteht.    Dabei  fand  Schmidt  die  Färbbarkeit 
entweder  normal  oder  es  trat  häufig  ein  verändertes  Verhalten  ein  der- 
art, dass  die  Fasern  sich  Farbstoffen  gegenüber,   welche  die  normalen 
elastischen  Elemente  verschmähen,   geneigter  verhielten.     So   färbten 
sie  sich  mit  Alaunkarmin  rosarot,  mit  Hämatoxylin  stahlblau.    Bei  der 
zweiten  Degenerationsform,  die  Schmidt  au&tellt,  zerfällt  die  Substanz 
der  elastischen  Fasern  in  feine  Kügelchen  und  Kömchen,   die  stark 
lichtbrechend  sind  und  sich  in  gleich  intensiver  Weise  färben  wie  nor- 
male elastische  Substanz.    Der  Zerfall  führt  schliesslich  zur  Bildung  von 
breiten  Strängen  oder  unregelmässigen  Haufen  dieser  Kügelchen.     Die 
gekörnten  Substanzen  fliessen  zu  homogenen  Massen   zusammen.    So 
kann  es  also  auch  auf  diesem  Wege  zu  hyalinen  Bildungen  kommen, 
nur  dass  sie  die  Tinktion  der   elastischen  Substanz   beibehalten.    Als 
höchstes  Stadium  fand  Schmidt  Zustände,  in  denen  die  obere  Kutis- 
schiebt  und  schliesslich  auch  die  ganze  Dicke  der  letzteren  eingenommen 
wurde  von  den  völlig  strukturlosen,  homogenen  Massen. 
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Die  Angaben  von  M.  B.  Schmidt  wurden  von  Reitzenstein  (67 
und  Passarge  (42)  im  allgemeinen  bestätigt.  Jedoch  fand  letztere: 
den  körnigen  Zerfall  nicht  so  ausgesprochen,  wie  Schmidt  dies  angibt 
Die  geringen  Körnungen,  die  Passarge  fand,  fasst  er  nicht  als  Zer- 
fallserscheinung auf.  Auch  bestreitet  er  das  von  Schmidt  beschriebene 
Zusammenrücken  der  Körnchen  zu  Streifen  und  Haufen.  Solche  Bi! 
düngen  lösen  sich,  wie  Passarge  angibt,  bei  Anwendung  starker  Ver 
grösserung  in  ein  Gewirr  feinster  Fäserchen  auf.  In  ähnlicher  Wei» 
äussert  sich  auch  Krzysztalowitz  (43). 

Die  Beobachtung  von  M.  B.  Schmidt,  dass  sich  ein  Teil  der  ela- 
stischen Fasern  in  der  senilen  Haut  auch  den  Farbstoffen  gegenüber 
anders  verhielt,  wurde  von  Unna  (82)  weiter  verfolgt.  Unna  fand,  dass 
ein  Teil  der  Fasern  sich  mit  Orcein  schwach  färbte,  dagegen  nait  basi- 
schen Anilinfarbstoffen  tingiert  wurde.  Unna  nimmt  an,  dass  hier  eine 
chemische  Veränderung  der  Substanz  der  elastischen  Fasern  vor  sich 
gegangen  sei  und  nennt  diese  veränderte  Substanz  Elacin  im  Gegensatz 
zum  Elastin  der  normalen  elastischen  Elemente.  Ob  die  Voraussetzung, 
dass  dem  verschiedenen  färberischen  Verhalten  eine  chemische  Differenz 
zu  gründe  liegt ,  richtig  ist,  mag  dahingestellt  bleiben,  jedenfalls  ist  die 
„Basophilie'*  gewisser  elastischer  Fasern  von  grossem  Interesse.  Elacin 
kommt  ausser  in  der  senilen  Haut  und  bei  atrophischen  Prozessen  auch 
noch  anderweitig  vor.  So  fanden  es  unter  anderen  Dmi  tri  Jeff  in  der 
Wand  arteriosklerotischer  Gefässe,  Gassmann  (18)  bei  Geschwulstbil- 
dung in  der  Haut,  Marini  (48)  in  den  sklerosierten  Follikeln  einer  ver- 
grösserten  Milz. 

Unna  hat  nun  auch  betont,  dass  die  Veränderungen  in  der  senilen 
Haut  nicht  allein  auf  abweichendes  Verhalten  der  elastischen  Elemente 
beruhe,  sondern  dass  auch  das  kollagene  Gewebe  an  dem  Degenerations- 
prozess  beteiligt  sei.  Dabei  stellten  sich  —  und  das  ist  das  uns  hier 
Interessierende  —  färberische  Beziehungen  des  kollagenen  Bindegewebes 
zum  elastischen  heraus.  Es  wurden  Substanzen  darstellbar,  die  die  fär- 
berischen Eigenschaften  des  Elastins  zeigten,  der  Struktur  nach  aber  den 
kollagenen  Bestandteilen  glichen  (Kollastin),  und  andererseits  auch  solche, 
welche  die  Tingibilität  des  Elacins  ergaben,  dabei  jedoch  einen  struk- 
turellen Zusammenhang  mit  präexistenten  kollagenen  Faserbündeln  auf- 
wiesen (Kollacin).  Nach  den  Untersuchungen  von  Krzysztalowicz 
findet  sich  das  Elacin  bei  jüngeren  Individuen  in  den  oberen  Schichten 
der  Haut,  bei  älteren  etwas  tiefer,  in  der  eigentlichen  Kutis.  Kollastin 
tritt  in  den  oberen  Schichten  der  Haut  junger  Individuen  auf,  Kollacin 
kommt  erst  im  Alter  in  grösserer  Menge  vor. 
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Schon  Reize nstein  hatte  gefunden,  dass  die  genannten  Ver- 
Underungen  des  elastischen  Gewebes  nicht  ausschliesslich  bei  alten  Indi- 
viduen anzutreffen  seien,  sondern  in  ihren  Anfängen  auch  in  einem 
Alter  von  26 — 28  Jahren  schon  bemerkbar  seien.  Dies  konnte  Unna 
bestätigen  und  er  folgert  daraus,  dass  es  weniger  das  Alter  sei,  welches 
die  Degenerationen  des  elastischen  und  kollagenen  Gewebes  hervorrufe 
als  vielmehr  Witteriingseinflüsse.  Auch  Krzysztalowicz  steht  auf 
diesem  Standpunkt,  indem  er  betont,  dass  Elacin,  Kollacin-  und  KoUa- 
stinbildung  bei  Männern  häufiger  vorkomme,  als  bei  Frauen  und  ferner 
vorwiegend  bei  der  arbeitenden  Klasse  der  Bevölkerung.  Auch  finde 
sich  die  „Witterungsdegeneraiion"  nur  an  solchen  Stellen  der  Haut, 
"welche,  wie  Gesicht  und  Hände  vor  den  Eiaflüssen  von  Luft  und  Licht 
nicht  geschützt  sind.  Himmel  (25)  hat  neuerdings  noch  eine  andere 
Hypothese  aufgestellt.  Er  weist  auf  das  Vorkommen  von  Infiltrations- 
herden in  der  Haut  hin  und  glaubt  auch  die  Veränderungen  der  elasti- 
schen Fasern  in  der  senilen  Haut  auf  den  deletären  Einfluss  zurück- 
führen zu  können,  den  entzündliche  Vorgänge  auf  das  elastische  Ge- 
webe auszuüben  pflegen.  Das  Bedenken,  dass  die  senilen  Veränderungen 
ganz  anderer  Art  sind,  wie  die  nach  Entzündung  auftretenden  hat  sich 
Himmel  selbst  nicht  verhehlt. 

Die  körnige  Degeneration. 

Als  typisches  Beispiel  der  körnigen  Degeneration  kann  die  Ver- 
änderung angesehen  werden,  welche  man  vielfach  an  den  elastischen 
Elementen  der  Gefässwand  namentlich  bei  Arteriosklerose  vorfindet. 
Die  elastische  Lamelle  erscheint  nicht  mehr  homogen  sondern  gekörnt, 
ihre  Ränder  können  dabei  wie  gezahnt  oder  angenagt  aussehen.  Von 
dem  Querzerfall  unterscheidet  sich  der  Vorgang  dadurch,  dass  nicht 
regelmässig  geformte  Segmente  sondern  unregelmässige  Körnungen  ge- 
bildet werden.  Die  Färbbarkeit  mit  den  spezifischen  Färbungen  für 
elastisches  Gewebe  wird  nicht  herabgesetzt.  In  einen  definitiven  Zer- 
fall braucht  die  körnige  Degeneration  nicht  notwendig  überzugehen. 

Es  ist  wahrscheinlich,  dass  auch  eine  Reihe  der  bei  entzündlichen 
Prozessen  auftretenden  Formveränderungen  an  den  elastischen  Elementen 
in  den  Bereich  der  körnigen  Degeneration  gehört.*) 


1)  Yircbow  (85)  verweist  im  Ansclilass  an  die  Arbeit  von  Sudakewitsch 
auf  eine  frühere  MitteilaDg,  nach  welcher  er  (Virchow)  elastische  Fasern  von  zackigem 
and  dornigem  Aussehen  in  den  Pleuraadhäsionen  gefunden  hat.  Ich  vermag  mich  nicht 
davon  zu  ttberzeugen,  dass  die&e  Veränderungen  wirklich  unserer,  mittelst  der  neueren 
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Auch  scheint  bei  der  „Knäuel- und  Klumpenbildung"  körnige  De^ 
generation  häufig  in  ausgedehntem  Masse  mit  im  Spiele  zu  sein.  Ab«* 
der  Vorgang  kommt  auch  unabhängig  von  den  übrigen  Degeneration^- 
formen  vor. 

Auf  das  Vorkommen  von  Degenerationen  des  elastischen  Gewebes 
in  der  Gefässwand  bei  Arteriosklerose  und  Aneurysmabildung  haben 
Weiszmann  und  Neumann  (88)  zuerst  die  Aufmerksamkeit  gelenkt 
Manchot  (47)  beschrieb  den  gleichen  Vorgang  in  der  Wand  junger 
Aneurysmen.  Mittelst  der  neueren  färbetechnischen  Hilfsmittel  studierte 
Dmitrijeff  (9)  die  Degeneration  der  elastischen  Elemente  der  Gefas- 
wände. Seinen  Schilderungen  zufolge  ist  in  der  Media  arteriosklerotischer 
Arterien  der  feinkörnige  Zerfall  des  elastischen  Gewebes  die  am  meisten 
sich  geltend  machende  Erscheinung.  Sie  tritt  meistens  zuerst  in  dem 
inneren  Teile  der  Media  auf,  geht  erst  später  auf  den  mittleren  und 
äusseren  Teil  der  Media  über.  Das  elastische  Netzwerk  der  zwischen 
den  Lamellen  gelegenen  Fasern  scheint  in  den  Schnitten  aus  rmiden 
oder  unregelmässig  geformten  Körnchen  zu  bestehen.  Wo  der  Zerfall 
besonders  stark  ausgesprochen  ist,  büssen  die  Körnchen  den  Charakter 
von  zerfallenen  Fasern  ein,  und  sammeln  sich  zu  kleinen  Haufen,  welche 
zwischen  den  Lamellen  liegen.  Die  grossen  Lamellen  selbst  sind  in 
vorgeschrittenen  Fällen  ungleichmässig  aufgequollen,  wie  angenagt  Sie 
enthalten  Partieen,  die  (mit  Orcein)  weniger  gut  gefärbt  sind.  Diese 
Stellen  schwinden,  so  dass  die  Lamellen  wie  gebrochen  aussehen.  Ein 
Teil  der  degenerierten  Fasern  zeigte  auch  die  von  Unna  aufgefundene 
Elacinreaktion. 

Körnige  Degeneration  und  weniger  intensive  Tingierbai^eit  hatte 
man  besonders  häufig,  fast  regelmässig  an  den  inneren  Blättern 
der  Lamina  elastica  interna  mittlerer  und  kleiner  Arterien  bemerkt 
[Hubert  (24),  Reich  (66)  u.  A.].  Auch  die  Elemente  der  Inüma 
arteriosklerotischer  Aorten  sind  häufig  befallen.  Mir  ist  bei  meinen 
Untersuchungen  über  Arteriosklerose  (31)  ein  häufiges  Zusammentreffen 
körniger  Degeneration  der  elastischen  Fasern  mit  fettiger  Degeneration 
der  Intima  aufgefallen.  Weiterhin  beobachtete  ich  die  merkwürdige 
Tatsache,  dass  in  den  Herden  fettiger  Degeneration  feine  Fetttröpfchen 
in  den  elastischen  Fasern  sich  vorfinden.  Die  Fetttröpfchen  sind  feiner 
als  diejenigen  der  fettigdegenerierten  Bindegewebszellen  der  Intima  und 


Metboden  darstellbaren  körnigen  Degeneration  analog  sind.  Ausserdem  hat  Virebow 
sie  in  seiner  damaligen  Pablikation  mit  keinem  Wort  als  Degenerationserscheinuog  an- 
gesprochen. 
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kommen  auch  m  solchen  Partieen  vor,  an  denen  die  zelligen  Gewebe 
noch  nicht  von  der  Degeneration  e^riffen  sind.  Es  bedarf  noch  der 
Aufklärung,  um  welche  Art  pathologischen  Vorganges  es  sich  hierbei 
handelt,  speziell,  ob  ein  der  fettigen  Degeneration  der  Zellen  analoger 
Prozess  vorliegt.  Auch  die  Beziehung  des  Auftretens  von  FetttrOpfchen 
io  der  Substanz  der  elastischen  Fasern  zu  der  kömigen  Degeneration 
bedarf  noch  weiterer  Untersuchung.  Vielleicht  sind  die  beiden  Ver- 
änderungen zum  Teil  identisch^). 

Zur  Erklärung  der  Ursache  der  kömigen  Degeneration  —  aber  auch 
anderer  Degenerationsformen  des  elastischen  Gewebes  —  hat  man  vielfach 
anf  die  Verändemngen  hingewiesen,  welche  man  durch  künstliche  Ver- 
dauung in  den  elastischen  Fasem  hervorzurufen  vermag.  Die  morpho- 
logische Identität  der  beiden  Vorgänge  ist  indessen  nicht  so  sehr  gross. 
Dafür  sind  die  Veränderungen,  die  man  bei  der  künstlichen  Verdauung 
und  überhaupt  durch  Einwirkung  chemischer  Agenden  erzielt  hat,  viel 
zu  mannigfach.  Ich  glaube,  auch  auf  eigene  Erfahmng  mich  stützend, 
dass  man  zunächst  von  dem  künstlich  zu  erzielenden  Zerfall  elastischer 
Fasem  wenig  Aufschluss  über  die  Degeneration  erhalten  wird  und  ich 
gehe  daher  auf  die  einschlägigen  Arbeiten')  nicht  näher  ein. 

Verkalkimg. 

Bei  Gelegenheit  der  Beschreibung  von  Ealkinkrastation  des  Lungen- 
gewebes hat  Kockel  (37)  das  Verhalten  der  elastischen  Fasem  mit  be* 
rücksichtigt  Er  fand  in  weniger  stark  mit  Kalk  inkrustierten  Septen 
der  Lungenalveolen  verkalkte  elastische  Fasem.  Sie  sind  es  sogar,  welche 
anfänglich  vorwiegend  der  Verkalkung  anheimfallen.  Die  elastischen 
Fasern  enthielten  in  den  Fällen  Kockels  den  Kalk  teils  in  Form  feiner 
Kömchen,  häufiger  waren  sie  aber  diffus  mit  Kalk  inkrustiert.  In  den 
ersten  Anfängen  der  Inkrustation  fand  Kockel  die  Fasem  noch  nach 
der  Weigert  sehen  Methode  tingibel,  während  dies  später  zugleich  mit 
dem  Aufquellen  und  Verschmelzen  der  verschiedenen  Gewebsbestand* 
teile  nicht  mehr  der  Fall  war.     Kockel  beobachtete  auch,   dasa  die 


1)  Anmerkung  bei  der  Korrektor.  Neuerdings  ist  eine  gesonderte  Mit- 
teilung iiÜber  eine  der  fettigen  Metamorphose  analoge  Degeneration  des  elastischen  Ge- 
webes* von  mir  erschienen  im  Zentralbl.  f.  allg.  PathoL  n.  path.  Anat,  Bd.  14,  Nr.  21. 

S)  Burg,  J.,  Veränderungen  einiger  Gewebe  etc.  durch  Magensaft  Dissert 
Greifswaid  1876.  Ewald,  Zeiischr.  f.  Biologie,  Bd.  26.  Kühne,  Unters,  aus  d.  physich 
Institut  d.  Univ.  Heidelberg,  Bd.  1,  1878.  Mall,  Abhandl.  d.  math.-phys.  Klasse  der 
kgl.  s&chs.  Ges.  d.  Wissensch.  Bd.  17.  Mfiller,  Würzburger  naturw.  Zeitschr.,  Bd.  1. 
Pfenffer,  Archiv  f.  mikrosk.  Anat,  Bd.  16. 


622  L.  Jores,  Regressiye  VerAnderungen  des  elastiBcheD  Gewebes. 

verkalkten  Elemente  stellenweise  wie  in  Stücke   zerbrochen    aussehen. 
Diese  letzte  Erscheinung  war  es,  welche  in  besonders  hochgradiger  Weise 
von  Davidsohn  (7)  in  Verkalkungsherden  der  Lunge  beobachtet  wurde 
Die  elastischen  Fasern  sahen  in  seinen  Fällen  so  aus   wie  Ketten  toe 
Milzbrandbacillen,  Stäbchen  neben  Stäbchen.    In  solcher  Weise   waren 
nicht  nur  die  Fasern  der  Alveolarwandung,  sondern  auch  die  elastischen 
Fasern  der  Gefässe  verändert.     Dass  es  sich  bei  dieser  Erscheinung  um 
ein  mechanisches,  durch  die  Kalkinkrustation  bedingtes  Zerbrechen  han- 
dele, konnte  Davidsohn  durch  triftige  Gründe  mit  Recht  ausschliessen. 
Im  Gegensatz  zu  Kockel  meint  Davidsohn,  dass  in  seinen  Fällen 
die  elastischen  Fasern  nicht  zuerst  der  Verkalkung  anheimgefallen  seien, 
sondern  erst,  nachdem  die  Gewebsbestandteile  verkalkt  waren.     In  ihrer 
chemischen  Zusammensetzung  seien  die  Fasern  die  gleichen  geblieben, 
auch  zeigten  sie,  abgesehen  von  der  Segmentierung,  keine  weiteren  De- 
generationszeichen  und  keine  Verschmelzung  mit  anderen  Gewebsbestand- 
teilen.  Davidsohn  bezeichnet  den  beschriebenen  Zustand  der  elastischen 
Fasern  als  „Fragmentation*'  und  stellt  den  Prozess  in  Analogie  mit  der 
Fragmentatio  myocardii.    Auf  Grund  der  anatomischen  Verhältnisse  und 
einiger  Versuche  gelangt  Davidsohn  zu  einer  Vorstellung  über  die 
Bedingungen,  welche  zum  Zustandekommen  der  „Fragmentatio"'  nötig 
sind.    Ich  verweise  dieserhalb  auf  das  Original.    Ich  kann  mich  schwer 
dazu  verstehen,  die  Beobachtungen  Davidsohns  an  den  elastischen 
Fasern  der  Lungen   als  einen  mit  der  Fragmentatio  myocardii   gleich 
zu  setzenden  Prozess  aufzufassen.     Näher  liegt  jedenfalls  die  Segmen- 
tierung mit  den  sonst  an  den  elastischen  Elementen   auftretenden  De- 
generationen in  Analogie  zu  setzen.    Speziell  hat  der  „Querzerfall''  Ähn- 
lichkeit mit  dem  von  Davidsohn  Beobachteten,   wobei  natürlich  die 
Kalkinkrustation  der  Fasern  noch  zum  Querzerfall  hinzukäme. 

In  den  Gefässwänden  sind  von  mir  (29)  Verkalkungen  der  elastischen 
Fasern  erwähnt  worden.  Ich  fand  solche  nahezu  regelmässig  in  den 
Arterien  der  Strumen.  Es  betrifft  hier  die  Verkalkung  fast  isoliert  die 
Elastica  interna  oder  ihre  nächste  Umgebung,  wodurch  die  Arterienver- 
änderung ein  ganz  eigentümliches  Aussehen  erhält;  die  Kalkablagerung 
in  der  Lamina  elastica  der  Strumaarterien  findet  sich  in  der  Weise,  dass 
körnige  Kalkablagerung  die  Elastica  interna  dicht  umlagert,  oder  dass 
feine  Kalkkömchen  in  der  Substanz  der  elastischen  Membran  einge- 
bettet liegen.  Seltener  und  auf  kurze  Strecken  war  die  Elastica  auch 
homogen  verkalkt  und  stellte  ein  stark  lichtbrechendes  homogenes  Band 
dar.  Die  letztere  Art  der  Verkalkung  der  Elastica  interna  fand  sich  in 
hochgradiger  Weise  in  einem  Falle  arteriosklerotischer  Arterien verände- 
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mng,  den  Matusewicz  (49)  beschrieben  hat.    Es  zeigte  sich  das  wellige 
Band  der  Lamina  elastica  interna  an  vielen  Stellen  unterbrochen  und 
ging  in  einen   bald  kürzeren  bald   längeren  Stab  über,    der  sich  mit 
Hämatoxylin   stark  blau-schwarz  färbte.     An  einigen  Stellen  fand  Ma- 
tusewicz die  elastische  Membran  auf  eine  längere  Strecke  umgewandelt 
\ind  es  war  dann  die  steif  gewordene  Membran,  statt  sich  wie  sonst  in  Falten 
zu  legen,  in  eine  Zickzackfigur  mit  winkeligen  Knickungen  verwandelt. 
Die  Verkalkung  der  Membrana  elastica  interna  beginnt,  nach  Ma- 
tusewiczs  Auffassung  mit  der  Ablagerung  von  Krümeln  in  die  Substanz 
der  Lamelle,   dann  wird  die  Verkalkung  eine  totale  und   schliesslich 
sieht  man  nur  noch  diffus  gefärbte  Klexe. 

Schliesslich  sei  noch  des  überraschenden  Befundes  Erwähnung  ge- 
tan, den  Rona  (68)  in  Bezug  auf  die,   in  Riesenzellen  des  Lupus  ein- 
geschlossenen elastischen  Fasern  gemacht  hat.  Rona  konnte  nachweisen, 
dass  die  mit  Hämatoxylin  färbbaren  Einschlüsse  in  den  Riesenzellen 
Verkalkungen  seien,  in  deren  Mitte  nach  Auflösen  des  Kalkes  sich  mit 
Orcein    eine   elastische   Faser   nachweisen    liess.     Da  Rona  verkalkte 
elastische  Fasern  ausserhalb  der  Riesenzelle  nicht  gefunden  hat,  nimmt 
er  an,  dass  die  Verkalkung  der  Faser  erst  innerhalb  der  Riesenzelle  statt- 
gefunden hat.    Rona  konnte  nun  noch  eine  zweite  Form  degenerativer 
Veränderung  an  den  in  Riesenzellen  eingeschlossenen  elastischen  Fasern 
nachweisen.     Ein  Teil  derselben  färbte  sich  unter  Anwendung  der  Eisen- 
reaktion blau.    Kombinierte  Rona  die  Eisenreaktion   mit  der  Orcein- 
färbung,  so  erhielt  er  verschiedene  Bilder.   Entweder  fand  sich  die  mehr 
oder  minder  gut  mit  Orcein  gefärbte  Faser  von  einem  blauen  Band  oder 
wie    mit   einem    dicken   blauen  Mantel  umgeben,  oder  es  zeigten   die 
Enden  der  mit  Orcein  braun  gefärbten  Faser  die  Eisenreaktion,  oder  es 
schien  die  Faser  bald  braun,  bald  blau  bei  verschiedener  Einstellung. 
Rona  konnte  auch  Bilder  auffinden,  in  welchen  man    den  Übergang 
der  normalen  mit  Orcein  gut  färbbaren  Faser  in  die   Riesenzelle  ver- 
folgen konnte  und  in  denen  dann  die  Faser  gleich  nach  ihrem  Eintritt 
in  die  Zelle  die  Berlinerblau-Reaktion  gab. 

Die  genannten  Erscheinungen  fand  Rona  fast  in  */4  der  von  ihm 
untersuchten  Fälle.  Dagegen  wechselte  die  Zahl  der  elastischen  Fasern, 
welche  die  Eisenreaktion  gaben,  je  nach  den  untersuchten  Stücken  sehr 
uod  war  in  Präparaten  von  Krankheitsherden,  welche  an  den  abhängigen 
Körperstellen  gelegen  waren,  am  häufigsten.  Die  Erklärung,  welche 
Rona  für  die  von  ihm  gemachten  Beobachtungen  gibt,  lauten  dahin, 
dass  es  sich  um  eine  Degeneration  der  elastischen  Fasern  handelt,  bei 
welcher  die  Riesenzelle  in  irgend  einer  Weise  eine  Rolle  spielt  und  bei 
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welcher  die  degenerierten  Fasern  zu  einer  elektiven  Aufnahme  toc 
dem  im  Gewebe  diffundierten  Eisen  befähigt  sind.  Rona  weist  darauf 
hin,  dass  die  Erscheinung  nicht  ohne  Analogie  in  der  Pathologie  dastehe. 
Als  Quelle  für  das  Eisen  scheine  wohl  schon  das  durch  die  Gefässe 
eingetretene  und  die  Entzündungsherde  durchtränkende  hämoglobin- 
haitige  Serum  zu  genügen.  Vielleicht  ist  diese  letztere  Annahme  nicht 
einmal  nötig,  seitdem  wir  durch  die  Arbeit  von  Oierke  wissen,  dass 
bei  den  mannigfachsten  Verkalkungen  die  Gewebe  Eisenreaktionen  geben. 
Zieht  man  mit  Gierke  aus  seinen  Beobachtungen  den  wohiberechtigten 
Schluss,  dass  bei  den  Verkalkungen  neben  den  Kalksalzen  sich  Eisen- 
salze  in  den  Geweben  abzulagern  pflegen,  so  reiht  sich  die  Beobachtung 
Ronas,  dass  auch  verkalkte  elastische  Fasern  die  Berlinerblau-Reaktion 
geben,  zwanglos  unter  diesen  Gesichtspunkt. 


5.  Über  „Fett-Infiltration"  und  „-Degeneration''. 
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Seit  vielen  Jahren  schon  wird  an  der  alten  Virchow  sehen  Lehre 
von  der  sogenannten  „fettigen  Degeneration"  der  Organe  gerüttelt,  und 
es  mehren  sich  die  Stimmen,  die  auf  das  bei  dieser  vorhandene  Fett 
nicht  mehr  als  an  Ort  und  Stelle  aus  Eiweiss  entstandenes  „degenera- 
tives" sondern  als  „Infiltrationsfett"  hinweisen  und  fast  alle  neueren 
histologischen  Untersucher  erklären  die  alte  Einteilung  für  reform- 
bedürftig. Hand  in  Hand  damit  gehen  die  physiologischen  Chemiker,  bei 
denen  einerseits  die  Frage,  ob  überhaupt  Fett  aus  Eiweiss  entstehen  kann, 
nicht  mehr  unbedingt  in  bejahendem  Sinne  entschieden  wird,  wie  einst, 
sondern  im  Gegenteil  das  an  Ort  und  Stelle  entstandene  Fett  von  anderen 
Substanzen  abgeleitet  wird,  und  bei  denen  sich  andererseits  die  Versuche 
mehren,  welche  in  verschiedenen  Fällen  von  sogenannter  „fettiger  De- 
generation" chemisch  dieses  Fett  als  aus  den  Fettdepots  stammend,  also 
auch  als  Infiltrationsfett  aufzufassen  nötigen.  Aber  nicht  nur  theoretisches 
Interesse  bietet  diese  Frage  im  allgemeinen,  sondern  auch  praktisches. 
Denn  wenn  man  auch  an  der  degenerativen  Natur  des  Fettes 
als  solchem  zweifelt,  so  bleibt  doch  die  Tatsache,  dass  dieses  Fett  in 
vielen  Organen  häufig  der  alten  Virchow  sehen  Lehre  entsprechend, 
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welche  weit  schneller  und  intensiver  färben  und  ihm  auch  einer  ein- 
fachen Ijösung  in  kochendem  Alkohol,  wie  sie  Fischer  (46)  neuerdings 
empfahl,  überlegen  zu  sein  scheinen.  Im  übrigen  kann  man  beides 
auch  gut  verbinden,  indem  man  eine  warm  gesättigte  alkalisch-alkoho- 
lische Lösung  herstellt.  Das  Alkali  in  der  Lösung  schadet  dem  Gewebe 
entweder  gar  nicht  oder  so  gut  wie  gar  nicht.  Neuerdings  (ZentralbL 
f.  allg.  Path.  etc.  1903,  Nr.  20)  empfahl  Referent  auch  eine  Lösung  der 
Fettfarbstoffe  in  Aceton  +  70<>/o  Alkohol.  Erdheim  (44)  konnte  mit 
der  alkalischen  Lösung  Fett  färben,  das  ihm  mit  der  einfachen  alko- 
holischen Lösung  darzustellen  nicht  gelang.  Auch  das  Indopbeuol  (65) 
als  ein  das  Fett  schön  blau  färbender  Farbstoff  sei  hier  kurz  erwähnt 

n.  Fett  in  den  normalen  Organen. 

Lange  Zeit   galt  zunächst  einzig  die  Leber  als  das  bevorzugte 
Organ  einer   normalen  Fettablagerung.     Sie   sollte   neben    dem    Fett- 
gewebe   das    einzige    Fett-Depot    des    menschlichen    (und    tierischen) 
Körpers  darstellen  und  gerade  an  ihr  wurde  der  Unterschied   zwischen 
Fett-Infiltration  und  der  fettigen  Degeneration  demonstriert.     Daneben 
wurde  auch  das  Fett  der  Nebennierenrinde  von   den  meisten  Seiten, 
wenn  auch  nicht  unbestritten,  als  Infiltrationsfett  anerkannt.     War  es 
auch  von  anderen  Zellsorten  anderer  Organe  noch  bekannt  —  beson- 
ders den  normalen  Anatomen  (z.  B.  Hoden)  —  dass  sie  fetthaltig  seien, 
so  wurde  doch  das  Fett  der  anderen  Organe,  wenn  es  sich  fand,  meist 
als    pathologische   Erscheinung   aufgefasst    und    systematische    Unter- 
suchungen fehlten.    So  bezeichnet  auch  Lubarsch  (105)  in  seiner  Zu- 
sammenstellung über  Fettdegeneration  und  -Infiltration  1897  den  Darm, 
die  Leber,  die  Nebenniere  und  Wanderzellen  als  diejenigen  Gebilde, 
bei  denen  man  die  Infiltration  in  Betracht  zieht,  während  man  sonst 
konventionell    von   Metamorphose    oder  Degeneration  spräche.      Darin 
haben  nun  die  letzten  Jahre  Wandel   geschaffen.      Denn   eine  ganze 
Reihe  von  Organen  der  verschiedensten  Körperregionen  enthalten  auch 
normaliter  schon  Fett  und  wie  darauf  eigens  gerichtete  vergleichende 
Untersuchungen  zeigten,  zum  grössten  Teil  in  sehr  beträchtlicher  Menge. 
Aber  wenn  dies  auch  in  einzelnen  Arbeiten  bekannt  gegeben  wurde,  so 
sehe  ich  doch  noch  keine  Zusammenstellung  über  alle  die  Or> 
gane,  welche   fetthaltig  sind.    Da  nun  eine  solche  Übersicht  aber 
zeigt,  wie  gross  die  Zahl  derselben  ist,  so  wurde  gerade  dieser  Punkt 
für  Verfasser,  der  sich  seit  einiger  Zeit  mit  Fett-Untersuchungen  be- 
schäftigt, Anregung  zu  diesem  Sammel-Referat.    Wir  werden  sehen,  dass 
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^v^ortiehmiich  fast  alle  Drüsen   des  Körpers  Fett  entLalten   und  hieraus 
ergibt  sich  schon,  dass  es  nicht  angebracht  oder  zum  mindesten  nicht 
riötig  ist,  hieraus  Schlüsse  zu  ziehen  auf  die  Funktion  dieser  oder 
jener  Drüse,  dass  sie  nämlich  Fett  sezernieie,  wie  es  geschehen  ist, 
Bondem  dass  gerade  diese  Zusammenstellung  zeigt,  dass  wir  das  Fett 
lediglich  als  ein  Zeichen  der  Tätigkeit,  der  Funktion,  d.h. 
des  Stoffwechsels  der  Drüse  bei  ihrer  Funktion  aufzufassen 
l^rauchen.    Also  diese  normale  Quantität  Fett  würde  nicht  Krank- 
heit, sondern  gerade  Leben  bedeuten. 

Beginnen  wir  zunächst  mit  den  Speicheldrüsen.     Hier  finde 
ich  die  erste  Beobachtung  bei  Sata  (151),  welcher  in  ihnen  und  zwar 
sowohl  in  den  Mundspeicheldrüsen  als  auch  in  der  Bauchspeicheldrüse 
stets  Fett  fand.    In  der  Submaxillaris   allerdings  nur  in  den  Eiweiss- 
Drüsenzellen,  nicht  in  den  Schleimdrüsenzellen.    Er  erwähnt,  dass  vor- 
her nur  Kölliker  (79),  Henle  (67),  Krause  (84),  Langerhans  (91) 
die  sogenannten  Zymogen-Kömchen  des  Pankreas  als  Fett  beschrieben 
aber  das  wirkliche  Fett  offenbar  nicht  sahen.    Über  das  Fett  der  Bauch- 
speicheldrüse existiert  nur  eine  ganz  genaue  Arbeit  anschliessend   an 
systematische  Untersuchungen  und  zwar  von  S  tan  gl  (162).  Er  schreibt: 
„Auffallend  ist  der  Reichtum  an  Fetttropfen  in  den  verschiedenen  Zell- 
arten der  Drüse.    In   der  Aussenzone  der  Drüsenzellen  erreiclien  die 
mitunter  rosettenförmig  aussehenden  Tropfen  zuweilen  die  Orösse  von 
roten  Blutkörperchen."     Und  weiter  unten  „in  den  Lange  rh  ans  sehen 
Zellhaufen  haben  sie  Ringform,  sind  ziemlich  reichlich,  differieren  unter- 
einander nur  wenig,  in  den  zentroacinären  Zellen  und  den  Epithelien 
der  Ausführungsgänge  sind  sie  klein  und  spärUch,  aber  doch  fast  in 
jeder  Zelle  vorhanden/'    In  den  Zellinseln  hatte  auch  Dogiel(36)  das 
Fett  gesehen,  dasselbe  aber  für  den  Ausdruck  einer  regressiven  Meta- 
morphose gehalten  und  die  Inseln  somit  für    „die   toten  Punkte   der 
Drüse"  erklärt.    Auch  Nikol aide s  fand  zwar  Fett  im  Pankreas,  aber 
weil  er  es  nur  bei  Hunden  im  Hungerzustande  sah,  hielt  auch  er  es 
für  degenerativ.    St  an  gl  fand  das  Fett  zuerst  in  der  zweiten  Hälfte 
des  embryonalen  Lebens  und  zwar  nur  kleine  spärliche  Tröpfchen.    Die 
Zahl  dieser  vermehrte  sich  ebenso  wie  ihre  Grösse  aber  bald  nach  der 
Geburt.    Die  grösseren  liegen  dabei  in  der  Aussenzone  der  Zelle;  in 
den  Langerhaus  sehen  Zellinseln  fand  er  die  ersten  feinen  Kömchen 
erst  am  Ende  des  ersten  Lebensjahres.    Sie  wachsen  später  und  nehmen 
etwa  gegen  das  20.  Jahr  hin  eine  Ringform  an.    Später  wachsen  diese 
lange  nicht  so  stark  als  die  Fettropfen  des  eigentlichen  Pankreasparen- 
chyms.    Stangl  lehnt  die  Annahme,  dass  das  Fett  mit  der  Sekretion 


634  G.  Herxheimer.  Fettinfiliration  und  Fettdegeneration. 

des  Pankreas  zusammenhänge,  ab,  und  vergleicht  es  den  Pignienten,  be- 
sonders den  Lipoehromen.  Er  schliesst:  „Dass  es  sich  bei  diesen  Fett 
tropfen  um  normale  Produkte  des  Stoffwechsels  der  Zellen  handelt,  von 
denen  wahrscheinlich  erst  das  Übermass,  wie  es  im  hohen  Alter  in  den 
grossen  zahlreichen  Fetttropfen  zur  Erscheinung  kommt,  als  Ausdrtu^ 
einer  gesunkenen,  vitalen  Energie  der  Zelle  aufzufassen  ist."  F  i  s  c  h  e  r  (47; 
erwähnt  nur  kurz,  dass  auch  er  normaliter  Fett  im  Pankreas  faiid. 

Den  Fettgehalt  des  normalen  Pankreas  konnte  ich  auch  in  sehr 
zahlreichen  Fällen,  welche  ich   geschnitten,  bestätigen.     Nur   in    einem 
Punkte  weichen  meine  Befunde  von  denen  Stangls  ab.      Er   betrifft 
die  Langerhansschen  Zellinseln.    Stangl  sah  hier  das  Fett  charak- 
teristisch ringförmig,  ich  konnte  dies  nicht  bestätigen,  sondern  fand  hier 
stets  ebensolche  Tropfen  wie  im  eigentlichen  Pankreasparenchym.     Bei 
der  Ringform  des  Fettes  wird   man  zunächst  an  die  Untersuchungen 
von  Altmann  (7)  und  seinen  Schülern  Metzner  (111)  und  Krehl(86; 
sowie  anderer  denken,  welche  auch  beim  Fett- Umsatz  und  -Ansatz  dieses 
zunächst  in  Ringform  um  die  Granula  gelagert  fanden,  aber  eben  doch 
nur  in  einer  bestimmten  Epoche,  nicht  wie  es  Stangl  sah,  stets.   Dies 
leitet  schon  auf  den  Gedanken,  dass  es  sich  bei  dieser  Stangischen 
Beobachtung  um  ein  Trugbild,   d.  h.   um  ein   künstliches   Wiederlösen 
von   Fett   handelt.     Stangl  selbst  deutet  dies  an  „wenn  er  schreibt : 
„Auch  wenn  man  sie  als  Extraktions-Artefarkte  ansieht'';  es  sei  hier  an 
die  Angaben  von  Starke  und  Schmaus  erinnert,  welche  ebensolche 
Ringkömer  als  auf  teilweiser  Fettlösung   durch   absoluten   Alkohol  be- 
ruhend nachwiesen.     Diese  Annahme  konnte  ich  nun  durch  die  Schar- 
lachrot-Färbung  erhärten.    Stangl  erwähnt  zwar  auch,  dass  er  Sudan 
III  verwandte,  aber  nur  zum  Beweise,  dass  es  sich  um  Fett  handelt. 
Seine  genaue  Beschreibung  gibt  er  nach  Osmiumsäure-Präparateu  (nach 
Altmann).    Ich  verwendete  nun  Scharlachrot  in  der  alkalisch-alkoholi- 
schen Lösung  —  wie  auch  in  allen  folgenden  Angaben,  wo  es  sich  um 
eigene  Beobachtungen  handelt  —  und  konnte  hiermit  niemals  die  Ring- 
körner, sondern,  wie  schon  erwähnt,  stets  Vollkörner  in  den  Zellen  der 
Langerhansschen  Inseln  nachweisen.    Ich  glaube  somit,  dass  es  sich 
in  den  Stangl  sehen  Präparaten   um  Artefarkte  handelte.     Bestand  so 
kein  Unterschied   zwischen  der  Form  des  Fettes  in  den  Drüsenzellen 
und  denen  der  Langerhansschen  Zellinseln  und  war  ein  solcher  in 
der  Grösse  der  Fetttröpfchen  auch  nicht  wahrzunehmen,  so  waren  doch 
fast  stets  die  Fettgranula  zahlreicher  und  regelmässiger  in    den  2jellen 
der  Inseln  angeordnet,  wie  dies  auch  Weichselbaum  (178)  und  Stangl 
erwähnen,  so  dass  ich  fast  stets  schon  an  nur  auf  Fett  gefärbten  Schnitten 
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die  Langerhanfischen  Zellinseln  als  solche  erkennen  konnte.  leb 
tslöchte  hier  besonders  betonen,  dass  mir  dies  bei  Pankreasindurationen, 
besonders  bei  Diabetischen,  wo  allseitig  von  Bindegewebe  umschlossene 
Gruppen  atrophischer  Drüsenzellen  oft  nur  sehr  schwer  von  den  Zell- 
inseln sich  unterscheiden  lassen,  sehr  gute  Dienste  leistete.  Mit  Hilfe 
der  Fettfärbung  ist  es  dann  weit  leichter,  die  Zellinseln  als  solche  zu 
erkennen. 

Erwähnen  möchte  ich  hier  noch,  dass  auch  Kischensky  (88) 
im  Pankreas,  in  seinen  Ausführungskanälchen  und  besonders  im  Ductus 
Pancreaticus  bei  Katzen  Fett  fand. 

Indem  ich  nun  die  Speicheldrüsen  verlasse,  will  ich  auf  den  Fett- 
gehalt einer  anderen  Drüse,  nämlich  der  Leber,  nicht  eingehen,  denn 
dass   es   sich   hier  schon  normalerweise  um  eine   physiologische  Fett- 
infiltration handelt,  wird  von  altersher  von  niemand  bestritten.    Gerade 
an   der  Leber  suchte  Perls  (122)  genauere  Kriterien  besonders  durch 
chemische  Tabellen  für  den   Unterschied  zwischen  Fettinfiltration  und 
Fettdegeneration  zu  erbringen,  war  aber  dabei  nicht  besonders  glücklich, 
wie  dies  auch  v.  Recklinghausen  (135)  hervorgehoben  hat.    Kurz 
betonen  möchte  ich  noch,  dass  das  Fett  der  Leber  ausser  in  den  Leber- 
zellen   auch    normal   schon    in    den    zum    Kapillarsystem    gehörenden 
Kupf ferschen  Sternzellen  gelegen  ist,  wo  es  z.  B.  bei  Kaninchen  von 
Asch  (10),   Popoff  (129)  und  Elbe  (41)  genau  untersucht  wurde. 

Es  ist  eingangs  schon  erwähnt,  dass  auch  das  Fett  der  Neben- 
nierenrinde schon  lange  als  Infiltrationsfett  gilt,  dass  aber  hier  dies 
nicht  allgemein  zugegeben  wurde,  so  dass  viele  das  Fett  für  degeneratives 
ansprachen.  Virchow  (174)  sagt  noch  1897  ausdrücklich,  dass  es  sich 
auch  in  der  Nebennierenrinde  um  eine  „Fettmetamorphose'*  handle,  Birch- 
Hirschfeld,  Klebs  und  Ziegler  gebrauchen  in  ihren  Lehrbüchern 
den  Ausdruck  fettige  Degeneration. 

Erst  aus  dem  letzten  Jahre  stammt  eine  genaue  Untersuchung 
der  Nebenniere,  welche  unter  der  Leitung  von  Schmaus  von 
Ewald  (45)  als  Dissertation  veröffentlicht  wurde.  Er  fand  in  den 
Nebennieren  von  Menschen,  Schaf,  Schwein,  Kalb,  Kaninchen  und 
Maus  normalerweise  stets  und  zu  jeder  Zeit  ihres  Lebens  Fett.  Dies 
liegt  nur  in  der  Rinde  und  zwar  ist  die  Zona  glomerulusa  und  der 
periphere  Teil  der  Zona  fasciculata  sehr  reich  an  Fetltropfen,  der  an 
das  Mark  anstossende  Teil  der  Rinde  (Zona  reticularis)  fettarm  oder 
fettfrei.  Aber  auch  da  fanden  sich  die  Fetttropfen  in  diesen  drei 
Schichten  stets  so  geordnet,  dass  die  Zellen  das  Fett  enthielten,  welche 
den  Sepien,  d.   h.   Kapillaren,   benachbart  waren.     Es  bestand  so  ein 
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sicheres  Abhängigkeits- Verhältnis  des  Fettes  vom  Gefässsystem.  Das? 
es  sich  hier  in  der  Nebenniere  in  der  Tat  um  eine  physiologische 
Infiltration  von  Fett  handelt,   geht  aus  folgenden  Gründen  herrur: 

1.  aus  der  Regelmässigkeit,   mit  der  sich  das   Fett  stets    findet; 

2.  aus  der  typischen  Lage  und  der  stets  scharfen  Grenze  desselben 
an  der  Markrindeugrenze; 

3.  daraus,  dass  Ewald  das  Fett  auch  bei  ganz  jungen  Individuen 
und  Föten,  menschlichen  wie  tierischen,  fand; 

4.  aus  der  Abhängigkeit  des  Fettgehaltes  der  Nebenniere  vom 
allgemeinen  Ernährungszustände.  Der  Fettgehalt  steigt  bei 
lange  fortgesetzter  Nahrungsaufnahme  und  geht  im  Hunger- 
zustande fast  völlig  zurück. 

Ewald  erwähnt  hierbei  Beneke  (16),  der  auch  bei  fettreichen 
Individuen  sehr  fettreiche  Nebennieren  beobachtete,  bei  Kachexien  aber 
das  Fett  verschwinden  sah.  Ewald  schreibt  daher  unter  seinen  Thesen: 
„Die  Fettanhäufung  in  den  Nebennieren  ist  eine  physiologische  In- 
filtration." 

Gehen  wir  nunmehr  zur  Niere  über,    so  kommen  wir  zu  dem 
Organe,    wo  am  häufigsten  die  Frage  auftauchte,   ob  man   hier  vor- 
handenes Fett  stets  als  pathologisches  auffassen  muss,  oder  ob  es  auch 
eine  physiologische  Fettinfiltration  der  Niere  gibt.    Dass  bei  gewissen 
Tiersorten,  besonders  Hunden    und  Katzen,  das  Fett  als  regelmässige 
Fettinfiltration    vorkommt,    ist    schon  lange    bekannt.     Zuerst  machte 
Ginge  (54)  darauf  aufmerksam,    später   Beale  (13),    Förster  (50), 
Rosenstein    (145),    Schachova    (152)    und    besonders    v.   Hanse- 
mann (58),    sowie   auch  Fi  biger  (189)  (Katzen).    Rosenstein    war 
gleichzeitig  wohl  der  erste,  welcher  auch  beim  Menschen  eine  geringe 
Fettinfiltration  der  Niere  als  physiologisch  annahm.     Er  glaubte  sich 
hierbei    auf   Angaben   von    Reinhardt    (136),    Rokitansky    (143), 
Förster  (50)  und   Beckmann   (14)  berufen  zu   können,    doch    wies 
V.  Hansemann  nach,   dass  diese  Autoren  nicht  scharf  zwischen  ent- 
zündlichen   und    nicht  entzündlichen  Zuständen  unterschieden  und  so 
Rosenstein  der  erste  war,  der  scharf  die  Fettinfiltration  der  Niere 
von  der  Metamorphose  trennte  und   auch  für  erstere  als  vorkommend, 
eintrat.    Hansemann  selbst  fand  Fett  bei  sämtlichen  Katzen,  zahmen 
und  wilden,  sowie  allen  Hunden,  die  er  untersuchte.     Er  konnte  femer 
bei  Polysarkie    beim   Menschen    und    bei    gemästeten  Schweinen    eine 
typische  Fettinfiltration  der  Niere  konstatieren. 

Dasselbe  Bild    erhielt    er    bei   den   Nieren    von   Diabetikern,   bei 
einigen  Vergiftungen  (einen  entsprechenden  Fall  von  Phosphorvergiftung 
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erwähnt  auch  Fi  biger  (189)),    und  ferner  bei  10  Nieren  von  den  ver- 
schiedensten Sektionen  stammend,  darunter  aber  auch,  was  besonders 
bemerkenswert  ist,   in  der  Niere  eines  an  einem  Trauma  plötzlich  und 
zwar  ohne  klinische  Albuminurie  gestorbenen  Mannes,    v.  Hansemann 
gibt  als  charakteristisch  au,   dass  das  Fett  diffus,  nicht  herdweise  (was 
stets  auf  einen  entzündlichen  Vorgang  deute)  vorhanden  ist.    Die  Fett- 
körnchen  sind  massenweise  in  den  Epithelien  und  zwar  mehr  in  der 
Rinde  als  im  Mark  vorhanden  und  nehmen   besonders  die  Basis  der 
Zelle  ein.    Die  Epithelien,  Kerne  derselben,  Zwischengewebe  etc.  sind  im 
übrigen  völlig  intakt.    Klinisch  besteht  keinerlei  Albuminurie.   In  diesem 
Falle  also  glaubt  v.  Hansemann,  dass  es  sich  auch  beim  Menschen 
um  eine  Fettinfiltration  handelt,  und  dass  eine  solche  auch  physiologisch 
vorkommt,  ähnlich  wie  bei  den  Tieren.    Er  schreibt:  „Auch  ist  es  be- 
kannt, dass  man  kaum  jemals  eine  Niere  ganz  frei  von  Fettkömchen 
findet." 

Fi  sc  hier  (48)  untersuchte  die  normale  Kaninchenniere  auf  ihren 
Fettgehalt  Diese  galt  gewöhnlich  als  fettfrei.  Zwar  hatte  Zielonko  (184) 
über  regelmässig  vorhandene  einzelne  Fetttropfen  berichtet,  Elbe  (41)  da- 
gegen unter  neun  Exemplaren  dieser  Tiergattung  nur  einmal  in  der 
Marksubstanz  vereinzelte  kleine  Fetttröpfchen  gesehen.  Fischler  fand 
nun  ganz  konstant,  wenn  auch. meist  nur  geringfügige  Mengen  Fett 
im  Papillarkörper,  teils  in  den  Innensäumen  der  hohen  Zylinderepi- 
thelien,  hinaufreichend  in  die  Tubuli  recti  bis  zum  sogenannten  hellen 
Epithel,  teils  im  Zwischengewebe.  Beneke  (18)  hatte  schon  vorher 
bei  Kaninchen  im  Epithel  der  Nieren,  besonders  der  Sammelröhren,  regel- 
mässig verteilte  feine  Fettkörnchen  gefunden.  Landsteiner  (92) 
untersuchte  besonders  genau  die  Niere  eines  20jährigen  Hingerichteten. 
Er  fand  hier:  „Spärliche,  feine,  gebräunte  (mit  Osmiumsäure)  Körnchen 
in  den  Tubnli  contorti ;  beträchtlich  mehr  von  diesen  Körnchen  sind  in 
den  Schleifen,  Sammelröhren  und  Schaltstücken  vorhanden.  An  diesen 
Stellen  sind  die  Tropfen  erheblich  grösser  als  in  den  Tubuli  contorti, 
öfters  von  der  Grösse  eines  Kernkörperchens  und  darüber."  Er  lässt 
die  Frage  offen,  ob  es  sich  um  Fett,  ein  Fettpigmeut  oder  dergleichen 
handelt,  weist  aber  ausdrückhch  auf  die  Parallele  hin  mit  anderen  physio- 
logischen, durch  Osmium  nachweisbaren,  teilweise  pigmentierten  Ab- 
lagerungen und  zwar  in  den  Ganglienzellen,  im  Pankreas  (Stangl)  und 
in  anderen  Drüsen  (Sata). 

Diese  Angaben  über  physiologisches  unter  normalen  Bedingungen 
iu  der  Niere  vorkommendes  Fett  sind  die  einzigen,  die  ich  auffinden 
konnte.     Liegen  doch  aber  gerade  bei  der  Niere  die  Verhältnisse  denk- 
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bar  ungünstig.  So  weist  auch  v.  Hansemann  (58)  darauf  hin,  däs 
wir  eben  sicher  unveränderte  Nieren  nur  höchst  ausnahmsweise  h^ 
Sektionen  zu  Gesicht  bekommen.  Ich  habe  auch  eine  grosse  Zahl  Nierei 
auf  ihren  Fettgehalt  untersucht  und  wenigstens  vereinzelte  Fetttröpfches 
stets  gefunden,  kann  aber  von  keinem  dieser  Fälle  behaupten,  dass  eE 
sich  um  sicher  normale  Nieren  handelte.  Sie  beweisen  also  gar  nichti 
Unter  diesen  Umständen  muss  man  sich  auf  die  obigen  Angaben  von 
besonders  geeigneten  Fällen  und  auf  die  Parallele  mit  Tieren  beschränkec. 
kann  aber  glaube  ich,  aus  obiger  Zusammenstellung  den  bindenden 
Schluss  ziehen,  dass  Fett  normaliter  schon  in  der  Niere  vor- 
kommen kann  und  dass  man  geringe  Mengen  von  solchem 
daher  nicht  ohne  weiteres  als  pathologisch  gebildetes  auf- 
fassen darf. 

Vom  Hoden  ist  es  schon  lange  bekannt,  dass  einzelne  Zellen  des- 
selben  Fett  enthalten.     Von   den  Epithelien  der  Hodenkanälehen    gab 
dies  zuerst  Leydig  (98)  an,  aber  er  hielt  dieses  Fett  noch  als  auf  Meta- 
morphose beruhendes  und  erst  im  Alter  auftretendes.     Koelliker  (79) 
und  He  nie  (64)  vertraten  einen  ähnlichen  Standpunkt,    v.  Ebner  (37 
beschrieb  eine  Fettwanderung  dieses  intratubulären  Fettes  und  er  fasste 
es  somit  also  als  ein  physiologisches  Infiltrationsfett,  nicht  als  ein  patho- 
logisch gebildetes  auf.     v.  Hanse  mann  (58)  ist  der  erste,  welcher  dies 
ganz  klar   zum  Ausdruck    bringt.     In    den  Zwischenzellen   fand   auch 
Leydig  (98),   der  Entdecker   derselben,  zuerst  Fett.    Femer  erwähnen 
solches  später  Koelliker  (79),  Hofmeister  (72)  (auch  bei  einer  grossen 
Reihe   untersuchter  Tiere)    Wald ey er   (177),    Jacobsohn  (73)    und 
Nussbaum  (116).    Auch  hier  machte  dann  wieder  zuerst  v.  Hanse- 
mann (59)  ausdrücklich  darauf  aufmerksam,  dass  die  Fettkömchen  die 
„unter  ganz  physiologischen  Verhältnissen  in  den  Zellen  gefunden  werden, 
nicht  als  regressive  Metamorphose  im  pathologischen  Sinne  zu  verstehen" 
sind,  „sondern  gehören  zur  Natur  der  Zelle  etwa  wie  bei  den  Zellen  der 
Nebennierenrinde".    Lu barsch  (104)  hatte  das  Fett  in  den  Hodenkanäl- 
chen  auch  schon  vor  Hansemann  beobachtet,   aber  noch  als  „fettige 
Degeneration**  bezeichnet.  Auch  in  seinem  oben  schon  erwähnten  Sammel- 
referate über  Fettdegeneration  und  Infiltration  kommt  er  nochmals  auf 
dieses  Thema  zu  sprechen  und  bezweifelt  noch,  „dass  dieser  Zustand  ein 
physiologischer  ist  und  ob  es  sich  nicht  auch  hier  um  einen  regressiven 
Vorgang  handelt."    Kranke  und  Verbrecher,  die  lange  im  Gefängnis  ge- 
lebt, hält  er  nicht  für  geeignetes  Material,  um  den  physiologischen  Zu- 
stand  sicher    nachzuweisen.      Um    diese    Frage  zu   verfolgen,    fanden 
weitere  Untersuchungen  statt,    deren  Ergebnisse  in   den  Arbeiten  von 
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Cordes  (29),  Engelmann  (43)  und   Herxheimer  (66)  niedergelegt 
sind.    Cordes,  ein  Schüler  v.  Hansemanns,  legt  an  der  Hand  eines 
grösseren  Materials  dar,  unter  dem  besonderes  Gewicht  auf  die  Hoden 
^on  sechs  plöstlich  gewaltsam  gestorbenen  gesunden  Männern  zu  legen 
ist,  dass  er  stets  Fett  in  den  Hodenkanälchen  fand;  auch  in   den  Te- 
stikeln  verschiedener  Tiere  sah  er  Fett.    Ein  grosses  Material  von  Tier- 
und  Menschenhoden  untersuchten  unter  diesem  Gesichtspunkte  Engel- 
mann  und  Herxheimer  und   legten   ihre    Beobachtungen,  ersterer 
besonders  die  der  Tierhoden   in  seiner  veterinär*medizinischen  Disser- 
tation, leszterer  besonders  die  der  Menschenhoden  in  der  Festschrift  für 
Orth  nieder.   Untersucht  wurden  51  Hoden  vom  Schwein,  14  vom  Pferd, 
12    vom  Ziegenpock,   3   vom  Schafbock,    20  vom  Bind,  4  vom  Hund 
und  52  menschliche  Hoden.    Mit  Ausnahme  von  7  ganz  jugendlichen 
Rindern  war  stets  Fett  im  Hoden   nachzuweisen.     Auch  unter  diesem 
Material  handelte  es  sich  um  zwei  plötzlich  verstorbene  Menschen  (Sturz 
und  Selbstmord).    Die  tierischen  Hoden   aber  stammten  fast  alle  von 
Kastrationen.    Nach  diesen  Untersuchungen  kann  man  also  wohl  auch 
den  Einwurf  Lubarschs  nicht  mehr  als  stichhaltig  anerkennen  und 
muss  den    Fettgehalt   des    Hodens    —  Zwischensubstanz    wie   Hoden- 
kanälchen  —   als   einen   physiologischen   Infiltrationszustand    mit  aller 
Sicherheit  hinstellen. 

Wenn  ich  nun  noch  etwas  in  dieser  Zusammenstellung  bei  dem 
Fette  des  Thierhodens  verweile,  so  geschieht  dies,  weil  gerade  hier 
im  Hoden  auch  die  Frage  nach  der  physiologischen  Bedeu- 
tung des  Fettes  in  Angriff  genommen  wurde.  Indem  von  Ebner 
wie  bereits  erwähnt,  eine  Wanderung  des  Fettes  mit  den  Spermatozoen 
bis  ins  freie  Lumen  beschrieb,  lenkte  er  schon  auf  diesen  Weg,  denn 
naturgemäss  sind  demnach  die  Fetttröpfchen  mit  dorn  Stoffwechsel  der 
bei  der  Bildung  der  Spermatozoen  beteiligten  Zellen  und  zwar  wahr- 
scheinlich als  Reservestoffe  in  Verbindung  zu  bringen.  Später  beschäf- 
tigte sich  besonders  intensiv  Plato  (127)  mit  dieser  Frage.  Ich  kann 
auf  dessen  Ansichten  hier  nicht  des  Genaueren  eingehen.  Kurz  an- 
geben möchte  ich  nur,  dass  Plato  3  Kategorien  von  Hoden  unter- 
scheidet, den  Katerhoden,  den  Mäusehoden  und  den  Hoden  vom  Hengst, 
dem  der  menschliche  anzugliedern  ist.  Beim  ersteren  nimmt  er  eine 
direkte  Wanderung  des  Fettes  aus  dem  interstitiellen  Gewebe  in  die 
Tubuli  an,  bei  der  2.  Kategorie  zwar  direkt  eine  solche  aus  der  Fett- 
randzone in  das  Innere  der  Tubuli;  indirekt  stamme  aber  auch  dieses 
Fett  aus  dem  interstitiellen  Gewebe.  Beim  Hoden  vom  Hengst  und 
Mensch  soll  das  Fett  mit  dem  fetthaltigen  Pigment  des  interstitiellen 
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Gewebes  in  letzter  Instanz  zusammenhängen.  Plato  will  dabei  pri- 
formierte  Kanälchen,  welche  die  Membranae  propriae  der  HodenkaDll^ 
chen  durchsetzen,  besonders  beim  Katerhoden,  gesehen  haben.  Beissner 
(186)  und  V.  Lenhsos^ck  (96),  Engelmann  und  Referent  kcMmten 
dieselben  niemals  finden.  Auch  sprechen  andere  Gründe  gegen  jene 
Einteilung  Piatos,  so  z.  B.  dass  jene  Fettrandzone  einen  wechselnde 
Zustand  und  keinen  Artcharakter  zu  bedeuten  scheint.  Beim  Katerhod^ 
allerdings  weicht  das  Verhältnis  des  Fettes  im  Parenchym  und  im  ints- 
stitiellen  Gewebe  des  Hodens  von  dem  des  Menschen  und  aller  anderen 
untersuchten  Tiere  ab,  wie  auch  Referent  feststellen  konnte.  Im 
übrigen  aber  fand  sich  eine  so  ausgesprochene  Bevorzugung  des  inte^ 
stitiellen  Gewebes  in  der  Jugend,  der  Samenkanälchen  im  späteren 
Leben  für  die  Fettinfiltration  sowohl  bei  den  verschiedensten  Tieren 
(Engelmann)  wie  beim  Menschen  (Referent),  dass  letzterer  seine  Auf- 
fassung in  die  Worte  zusammenfasste :  „ihre  (s.  c.  der  Menschen  und 
meisten  Tiere)  Hoden  enthalten  physiologisch  eine  beträchtliche  Menge 
Fett.  Bei  noch  nicht  reifen  Individuen  liegt  dies  vorzugsweise  im  inter- 
stitiellen Gewebe  und  ist  als  Reservematerial  für  den  wachsenden  Hoden 
bestimmt.  Bei  geschlechtsreifen  Individuen  dagegen  liegt  dasselbe  be- 
sonders in  den  Hodenkanälchen  und  dient  als  Reservematerial  bei  der 
Bildung  der  Spermatozoen.'* 

Erwähnen  möchte  ich  an  dieser  Stelle,  dass  ich  auch  die  Prostata 
in  mehreren  Exemplaren  auf  Fett  untersuchte,  aber  kein  solches  fand 
Auch  sonst  sah  ich  in  der  Literatiur  keine  Angaben  darüber.  Über 
die  Samenblasen  wird  noch  später  bei  den  fetthaltigen  Pigmenten  die 
Rede  sein. 

Auch  im  Ovarium  lässt  sich  zuweilen  reichlich  Fett  nachweisen. 
Dass  sich  dieses  hier  in  bestimmten  zu  den  physiologischen  zu  rechnenden 
Bildungen,  nämlich  in  den  Corpora  lutea  findet,  ist  allgemein  bekannt; 
doch  ist  hier  ja  das  Fett  wie  die  Luteinzellen  überhaupt,  dem  allmäh- 
lichen Untergange  geweiht.  An  der  Grenze  zwischen  physiologischen 
und  pathologischen  Bildungen  nun  stehen  die  sich  in  einzelnen  Exem- 
plaren fast  stets  findenden  ungeplatzt  zu  gründe  gehenden  Follikel. 
Diese  atresieren  bekanntlich.  Die  genaueren  sich  dabei  abspielenden  Ver- 
hältnisse sind  viel  diskutiert  worden.  Das  neugebildete  Gewebe  wird  von 
Slavjansky  (160)  und  Hölzl  (70)  von  Leukocyten,  von  Beulin  (19)  von 
den  Endothelien  einer  etwa  vorhandenen  Tunica  propria,  von  Beige  1  (15) 
und  Schottländer  (156)  von  der  theca  interna  abgeleitet,  während 
Bulius  und  Kretschmar  (23)  mit  Entschiedenheit  den  Standpunkt  ver- 
treten, dass  dieses  jimge  Gewebe  von  der  theca  externa  abstammt.  Jene 
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Membrana  propria  um  normale  Follikel,   aus  der  manche  den  hyalinen 
Streifen,  der  sich  bei  den  zu  gründe  gehenden  FolUkeln  bildet,  ableiten, 
i?vurde  von  anderen,  z.  B.  Bulius  und  Kretschmar,  nicht  gesehen. 
Sie,  wie  Hölzl  (70),  fassen  jenen  hyalinen  Streifen  als  Degnerations- 
produkt  der  Theca  interna  auf.    Nach  Slavjansky  leitet  die  fettige 
Degeneration  der  Theca  interna  und  des  FoUikelepithels  die  Rückbildung 
ein.     Auch  sonst  wird  das  Fett  in  den  die  sich  rückbildenden  Follikeln 
bezw,  jenen  hyalinen  Streifen  umgebenden  Zellen  hier  und  da  erwähnt. 
Pflüger  (123)  fand  überhaupt  um  die  Follikel  einen  Mantel  fetterfüllten 
Gewebes,  welcher  dem  durch  das  Wachstum  der  Follikel  verdichteten 
um  diese  gelegenen  Gewebe,  also  offenbar  auch  der  theca  entspricht. 
£r  wirft  die  Frage  auf,  ob  es  sich  hier  um  eine  die  Lösung  der  FoUikel 
bewirkende  fettige  Degeneration  handeln  könnte,  neigt  aber  weit  mehr 
der  Ansicht  zu,  dass  hier  Fett  vorliegt,  welches  im  Eierstock-Parenchym 
abgelagert  ist,  um  zur  Bildung  der  bedeutenden  Fettmenge,  die  bei  der 
Bereitung  der  Keime  benötigt  wird  und  die  sich  z.  B.  in  den  Dottern 
findet,   verwendet  zu  werden.    His  (68)  schliesst  erst  recht  eine  Fett- 
degeueration  (regressive  Metamorphose)  aus,  da  die  das  Fett  enthaltenden 
Zellen  gerade  in  „üppigster  Ernährung  sind*'.    Er  weist  besonders  darauf 
hin,  dass  ihr  Auftreten  überall  an  Kapillaren  geknüpft  und  von  diesen 
abhängig  sei.    Plato  (127)  stellt  für  das  Ovarium  dieselben  Grundsätze 
auf,  die  er,  wie  bereits  angegeben,  für   den  Hoden  vertritt.    Er  stellt 
die   Thecazellen    den  interstitiellen    Hodenzellen  als  trophisches  Hilfs- 
organ gleich   und  unterscheidet  auch  hier  mehrere  Paradigmen.     Bei 
der  Katze  findet  er  das  Fett  in  den  Thecazellen,  nicht  in  dem  Stratum 
granulosum.    Die  dem  Follikel  zunächst  gelegenen  Biudegewebszellen 
enthalten   dabei    weniger   Fett,    als   die   entfernter  gelegenen.     Plato 
glaubt,  dass  das  Fett  hier  bei  der  Katze  in  gelöstem  Zustande  aus  den 
Thecazellen    durch    die    Membrana     granulosa     in     die    Eizelle    ge- 
langt, um  sich  hier  wieder  in  fester  Form  auszuscheiden.    Umgekehrt 
fand  er  bei  der  Maus  weniger  Fett  in  den  Thecazellen,  dagegen  „die 
Membrana  granulosa  der  heranwachsenden  Follikel  von  Fetttröpfchen 
durchsetzt." 

Ich  habe  eine  grössere  Zahl  menschlicher  Ovarien  untersucht  —  die 
letztgenannten  Autoren  zogen  ihre  Schlüsse  hauptsächlich  aus  Tier- 
ovarien  — ;  die  die  Follikel  und  besonders  die  atresierenden  betreffenden 
Verhältnisse  waren  hier  bei  weitem  am  übersichtlichsten  an  Kinder- 
eierstöckenzu  konstatieren,  da  hierbei  keine  Corpora  lut^a,  fibrosa  etc. 
die  Übersicht  stören  und  man  vollständige  Durchschnitte  erhält.  In 
jedem  Ovarium  fand  ich  derartige  ohne  Platzen  sich  rück- 
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bildende  Follikel  in  verschiedenen  Stadien  vor  und  fast 
stets  sah  ich  in  den  ihnen  benachbarten  Zellen  Fett  and 
zwar  gewöhnlich  sehr  zahlreiches.  Es  handelte  sich  hier  offen- 
bar um  die  Theca-Zellen ,  ob  um  die  der  Theca  interna  oder  externa. 
will  ich  nicht  sicher  entscheiden.  Denn  dies  hängt  davon  ab,  ob  man 
jenen  hyalinen  Streifen  als  aus  den  Zellen  der  Theca  interna  hervor 
gegangen  auSasst,  in  welchem  Falle  die  das  Fett  führenden  Zellen  zam 
mindesten  hauptsächlich  der  externa  angehörten,  oder  jenen  Streifen 
nicht  von  der  Theca  interna  ableitet,  so  dass  dann  deren  Zellen  die 
das  Fett  führenden  wären.  Eine  eigene  Meinung  steht  mir  in  dieser 
schwierigen  Frage  nicht  zu.  Fand  sich  —  und  das  war  sehr  oft  der 
Fall  —  jener  hyaline  Streifen,  der  den  so  entstandenen  Hohlraum  oder 
auch  das  schon  frisch  gebildete  Gewebe  an  einem  grossen  Teil  der  Peri- 
pherie oder  ganz  umgibt,  so  lagen  die  fetthaltigen  Zellen  stets  gerade 
nach  aussen  von  ihm.  Dieses  Fett  hält  sich  offenbar  sehr  lange,  deun 
uch  an  Stellen,  wo  die  Follikel  schon  völlig  atresiert  waren,  und  die 
so  dem  übrigen  Ovarial-Bindegewebe  gleichend  bei  anderen  Färbungen 
kaum  auffielen,  fand  sich  noch  sehr  viel  Fett.  Ich  möchte  daher 
ganz  besonders  betonen,  dass  es  zum  Studium  dieser  atresieren- 
denFollikel  und  ganz  besonders  zum  schnellen  Auf  finden 
dieser  und  schon  völlig  rückgebildeter  —  etwa  zum  Zählen 
derselben  unter  normalen  und  pathologischen  Bedingungen  —  keine 
geeignetere  Methode  gibt  als  die  Fettfärbung,  und  dass 
diese  hierbei  ganz  besonders  zu  empfehlen  ist.  Sehr  häufig  liegen  die 
fetthaltigen  Zellen  nicht  an  der  ganzen  Peripherie  der  Follikel,  sondern 
nur  an  einigen  Stellen  dieser  Peripherie  oder  offenbar  recht  häufig  an 
einem  etwa  halbmondförmigen  Teile  derselben.  Zwar  sah  ich  häufig 
die  Fettzellen  auch  die  ganze  Peripherie  umgeben,  doch  könnte  dies  von 
der  Schuittrichtung  abhängen,  so  dass  in  anderen  Schnitten  jene  mehr 
halbmondförmigen  Bilder  hervortreten  und  es  lässt  sich  dies  mit  Sicher 
heit  nur  an  Serienschnitten  entscheiden.  Ferner  ob  etwa  diese  Form 
durch  ähnliche  Diffusionsverhältnisse  in  das  Ei  hinein  zu  stände  kommt, 
wie  sie  Plato  für  die  nächstgelegenen  Thecazellen  anninunt,  das  sind 
Detailfragen,  die  einer  eingehenden  Untersuchung  bedürfen.  Das  Fett 
an  der  Grenze  der  platzenden  Follikel  ist  oft  radiär  zum  Lumen  gestellt 
und  zwar  entspricht  dies  der  Richtung  der  Zellen  hier  überhaupt.  Mac 
könnte  diese  Zellen  ebenso  gut  als  Wirtelzellen  bezeichnen,  als  dies 
bei  verkästen  Tuberkeln  geschieht  (Arnold,  Weigert).  Der  V^ergleich 
stimmt  auch  insofern,  als  sich  auch  dort  das  Fett  häufig  gerade  in  diesen 
Zellen  und  oft  in  ähnlicher  Anordnung  findet.    Im  übrigen  möchte  ich 
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noch  erwähnen,  dass  die  im  Innern  der  schon  atresierten  Follikel  be- 
findlichen Zellen  Fett  in  nur  sehr  geringen  Mengen  führen  und  dass 
auch  jetzt  noch  dies  zum  grössten  Teile  an  der  ursprünglichen 
Peripherie  gelegen  ist.  Nun  habe  ich  aber  nicht  nur,  wie  bisher  be- 
schrieben, diese  fetthaltigen  Zellen  um  zu  gründe  gehende  Follikel  ge- 
sehen, sondern  häufig  auch  um  normale,  reife,  mit  intaktem 
Ei  versehene  Follikel,  sowie  auch  um  noch  kleinere  solche.  Diese 
Verfettung  der  Thecazellen  geht  also  nicht  nur  der  Rückbildung  voraus, 
wie  es  Slavjanski  beschreibt,  sondern  findet  sich,  wie  es  Plato  an- 
nimmt, auch  schon  in  früheren  Stadien  der  FoUikel-Entwickelung.  Herrn 
Professor  Asch  off  bin  ich  für  eine  mündliche  Mitteilung  zu  Dank  ver- 
pflichtet, der  zufolge  auch  in  seinem  Institute  ähnliche  Bilder  bei  Fett- 
färbung von  Ovarien  besonders  die  atresierenden  Follikel  betreffend  be- 
obachtet worden  sind;  es  wird  demnächst  eine  genauere  Arbeit  über 
diesen  Gegenstand  aus  seinem  Institut  zur  Veröffentlichung  gelangen. 
Dass  das  Ei,  und  zwar  der  Dotter,  Fett  enthält,  ist  schon  erwähnt;  bei 
den  sich  rückbildenden  Follikeln  findet  sich  solches  auch  im  Stratum 
granulosum.  In  alten  Corpora  fibrosa  nach  Zugrundegehen  der  Lutein- 
zellen  findet  sich  im  ganzen  kein  Fett  mehr,  hier  und  da  noch  Zellen 
mit  etwas  solchem  an  der  Peripherie.  Mit  aller  Reserve  will  ich  noch 
eines  Befundes  gedenken,  den  ich  einige  Male  bei  ganz  jungen  Kindern 
erhob,  nämlich  eines  ganz  feinen  und  fein  verteilten  Fettgehaltes  des 
zwischen  den  kleinen  Eiern  gelegenen  Stromas.  Vielleicht  könnte  auch 
hier  wie  später  lokalisierter  in  den  Thecazellen  eine  fettige  Infiltration 
des  Bindegewebes  vorliegen,  die,  ähnlich  wie  im  Hoden,  für  das  Wachsen 
der  Eier  als  Reservematerial  diente.  Auch  in  den  Ovarien  von  Föten 
habe  ich  öfters  an  einigen  Stellen  im  Stroma  zwischen  den  Pf  lüger- 
schen  Schläuchen  fetthaltige  Zellen  gesehen. 

Hervorheben  möchte  ich  noch,  dass  jene  Autoren  sicher  Recht  haben, 
die  das  um  die  Follikel  auftretende  Fett  nicht  etwa  als 
degeneratives  sondern  als  infiltratives  auffassen;  denn  Ver- 
änderungen an  den  Zellen  oder  Kernen  finden  sich  hier  nicht,  im  Gegen- 
teil sind  es  ja  gerade  die  nach  dem  Zugrundegehen  der  Follikel  wuchern- 
den Zellen,  welche  das  Fett  enthalten.  Ob  letzteres  die  physiologische 
Bedeutung  hat,  die  ihm  Plato  zuschreibt,  ist  zwar  schwer  zu  ent- 
scheiden. Etwas  verlockendes  hat  aber  seine  Hypothese  und  die  Parallele 
zum  Hoden  auf  jeden  Fall,  wenn  sich  auch  vielleicht  die  Paradigma- 
Aufstellung  hier  ebenso  wie  dort  kaum  aufrecht  erhalten  lassen  sollte. 
Vielleicht  lässt  sich  der  Umstand  zu  gunsten  dieser  Hypothese  auffassen, 
dass  sich  das  Fett  gerade  um  die  zu  gründe  gehenden  FolUkel  am  zahl- 
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reichsten  findet,  dass  es  hier  also,  wo  es  nicht  mehr  in  das  Ei  gelangei 
kann,  besonders  stark  aufgespeichert  ist. 

Ich  gehe  nunmehr  zur  Schilddrüse  über.  Hier  sah  zunächst 
Langendorff  (187)  Fett  und  zwar  in  der  Thyreoidea  von  Kalb  und 
Hund.  Ander8son(8)  fand  Fett  bei  alten  Kaninchen  und  spricht  zuerst 
von  „Fettinfiltration".  Bozzi  (22)  sah  auch  die  Fettkömchen  und  zwar 
beim  Menschen,  deutete  sie  aber  als  unfertiges  Kolloid.  L.  R.  M  üller  (lU 
hielt  die  mit  Osmiumsäure  tingierbaren  Körnchen,  da  er  sie  bei  Kindern 
nicht  fand,  für  Degenerationsfett  Koelliker  (79),  v.  Ebner  (37)  be- 
schreiben ebenfalls  eine  „fettartige  Substanz."  Sata  (151)  fand  zwar 
auch  Fett  in  der  Thyreoidea,  doch  untersuchte  er  nur  Strumen  und 
zwar  solche  der  verschiedensten  Art.  In  ihnen  fand  er  viel  Fett.  Zwar 
deutet  er  an,  dass  es  vielleicht  auch  schon  normal  in  der  Thyreoidea 
vorhanden  sei,  doch  berichtet  er  nicht  über  Kontrollpräparate. 

Eine  genaue  Untersuchung  über  den  Fettgehalt  der  normalen 
Thyreoidea  (übrigens  auch  der  pathologischen  siehe  weiter  unten)  zu  den 
verschiedensten  Lebenszeiten  verdanken  wir  erst  Erdheim  (43).  In  der 
Hauptsache  fand  er,  dass 

1.  in  jeder  normalen  menschlichen  Schilddrüse  (mit  Ausnahme  des 
ersten  Lebensmonats)  im  zentral  dem  Lumen  anliegenden  Saum 
der  Epithelzellen  regelmässig  Körnchen  zu  finden  sind,  die  im 
nativen  Zustande  eine  gelbgrüne  Färbung  besitzen. 
2)  Sie  geben  die  Sudan  III,  Scharlachrot-  und  Osmium-Reaktion 
und  werden  in  Ätheralkohol  vollständig  gelöst  ohne  Hinter- 
lassung eines  farbigen  Rückstandes. 
3.  Sie  bestehen  somit  aus  einem  ölsäurehaltigen  Fette,  welches  in 
feinen  Körnchen  mikroskopisch  gelbgrün,  in  extrahiertem  Zu- 
stande aber  als  Masse  eine  dunkelbraune  Farbe  und  die  Kon- 
sistenz einer  weichen  Salbe  aufweist. 

Im  einzelnen  erhob  er  folgende  Befunde:  acht  Föten  enthielten 
kein  Fett;  unter  11  Neugeborenen  nur  fünf  hier  und  da  Spuren  von 
solchem.  Unter  10  Schilddrüsen ,  welche  von  Kindern  unter  zwei  Mo- 
naten stammten,  enthielten  sieben  fast  in  jeder  Zelle  zwischen  Kern 
und  Lumen  Fett ;  in  späterem  Lebensalter  fand  sich  kein  negativer  Fall 
mehr.  Gegen  das  fünfte  Jahr  hin  nehmen  die  Fettkömchen  auch  an 
Grösse  zu,  in  hohem  Alter  werden  sie  sehr  gross.  Erdheim  erwähnt, 
„bei  einiger  Übung  kann  man  sogar  blos  nach  dem  Körnchengehalt  die 
beiläufige  Altersstufe  des  Individuums  abschätzen."  Es  ist  dies  eine  Er- 
fahrung, welche  ich  ebenso  am  Hoden  gemacht  habe.  Er  d  h  eim  fand  die 
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typische  Lage  der  Fettkömchen  an  der  dem  Lumen  zugewendeten  zen- 
tralen Seite  der  Epithelien.    Mit    vorrückendem  Alter  finden  sich  im 
Xnnem  der  Follikel  desquamierte  Epithelien,  die  mit  Fett  ganz  angefüllt 
sind.    Die  gleichen  Verhältnisse  fand   Er d heim    bei  Pflanzenfressern, 
bei  Fleischfressern,  bei  denen  das  Fett  aber  später  aufzutreten  scheint, 
bei  Nagetieren,  bei  denen  dasselbe  der  Fall  ist,  sowie  bei  Vögeln;  bei 
letzteren  aber  in   geringerer  Menge.     Ich  habe  ebenfalls  einen  regel- 
mässigen Befund  von  Fett  in  der  Thyreoidea  des  Menschen  sowie  von 
zwei  Ziegen  erhoben,  nur  scheint  mir  die  Altersgrenze,  in  der  alle  oder 
fast  alle  Epithelien  schon  Fett  enthalten   (beim  Menschen)  höher  als 
zwei  Monate   zu  liegen.    Dass   also   das   Fett  der  Schilddrüse 
ein    physiologischer    Infiltrationszustand  ist,   lässt   sich 
wohl   kaum    leugnen.     Wie   derselbe    nach    Erdheims   Angaben 
auch  in  pathologischen  Fällen  zu  verwerten  ist,  wird  weiter  unten  noch 
angegeben  werden.    Bemerkt  sei  hier  noch,  dass  Erdheim  ähnliche 
Verhältnisse  wie  in  der  Thyreoidea  auch  für  die  Hypophyse  und  die 
Epithelkör  per  eben  der  Menschen  und  Tiere  nachwies. 

Über  den  Fettgehalt  des  Darmes  ist  viel  geschrieben  worden; 
wird  doch  hier  das  Fett  aus  der  Nahrung  resorbiert  und  von  hier  weiter 
transportiert  Besonders  ist  hier  gestritten  worden,  ob  das  Fett  in 
löslicher  Form  resorbiert  wird  oder  als  Emulsion  in  das  Epithel  der 
Zotten  eindringt  Ferner  in  welcher  Weise  es  in  die  ZotteuepitheUen 
hinein  gelangt,  ob  durch  Vermittelung  der  Galle,  ob  durch  Kanälchen, 
welche  den  Kutikularsaum  passieren  oder  durch  eigene  Bewegung  der 
Epithelzellen.  Alle  diese  Fragen  gehören  in  das  Gebiet  der  normalen 
Physiologie.  Ich  will  hier  nur  eine  neuere  Arbelt  referieren,  welche 
sich  hauptsächlich  mit  den  morphologischen  Fettverhältnissen  hier  be- 
schäftigt, nämlich  die  von  Kischensky  (78).  Bei  vier  von  10  jungen 
Katzen,  die  mit  Milch  gefüttert  waren,  fand  er  im  Kutikularsaum  der 
Epithelzellen  der  Zotten  im  Duodenum  und  Jejunum  feinste  Fett- 
partikelcheu.  Die  Fetttröpfchen  lagen  vorzugsweise  in  den  Zotten- 
epithelien,  sehr  oft  aber  auch  in  geringerer  Zahl  zwischen  ihnen.  Zahl 
wie  Grösse  der  Fetttröpfchen  ist  sehr  schwankend.  Kischensky 
schliesst  aus  seinen  Befunden,  dass  grösstenteils  das  Fett  in  löslicher 
Form  resorbiert  wird  und  nur  ein  Teil  den  Kutikularsaum  in 
Form  kleiner  Tröpfchen  durchdringt.  Das  Fett  gelangt  weiter  teils 
direkt,  teils  durch  die  Zwischenräume  des  Zottenepithels  —  welche  bei 
neugeborenen  Katzen  auch  direkt  Fett  resorbieren  —  in  das  adenoide 
Gewebe  der  Zotten.  Aus  den  Chylusgefässen  kommt  es  durch  die 
Lymphgefässe  des  Mesenteriums  in  die  Mesenterialdrüsen.    Hier  soll  es 
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aufgehalten  und  zum  Teil  abgefangen  werden  und  zwar  ofienbar  von 
vermehrten  und  zum  Teil  abgestossenen  Endothelien.  So  gelangt  das 
Fett  in  den  Ductus  thoracicus  und  von  hier  in  den  „Blutstrom  nicht 
nur  in  Form  von  in  der  Lymphe  suspendierten  Kömern;  sondern  auch 
im  Innern  von  Zellen.*'  Auch  in  den  Epithelien  der  Dickdarmschleini- 
haut  fand  Kischensky  Fettkömer  sowohl  diesseits  wie  jenseits  der 
Kerne.  Auch  diese  Erscheinung  bringt  er  mit  der  Fettresorption  in 
Verbindung.  Er  erwähnt  hierbei  Koe  11  iker  (79)  und  Eimer,  die  auch 
Fetttröpfchen  im  Epithel  des  Dickdarmes  gesehen. 

Im  Magen  fand  Kischensky  ebenfalls  Fettkömchen  im  Ober- 
flächenepithel, in  geringerer  Menge  in  der  Fundusgegend,  doch  auch 
schon  bei  einem  neugeborenen  Kätzchen,  in  bedeutend  grösserer  Menge 
dagegen  in  der  Pylorusgegend.  Diese  Fettkörnchen  im  Magenepithei 
fanden  sich  auch  noch  bei  Katzen,  welche  zwei  bis  vier  Tage  hungerten. 
Ferner  fand  Kischensky  Fett  in  den  Magen-,  Lieberkühnschen-  und 
Brunnerschen-Drüsen  in  sehr  grosser  Menge  und  auch  noch  bei 
hungernden  Katzen. 

Untersuchungen  über  den  Fettgehalt  der  Schweissdrüsen  und 
der  Haut  stammen  vor  allem  von  Unna  (173)  und  von  Sata  (151). 
Dass  die  Schweissdrüsen  bestimmter  Regionen  Fett  enthalten,  war  schon 
lange  bekannt.  (Z.  B.  Koelliker  (79),  Kaposi  (75))  und  Stöhr  (165)  hielt  es 
schon  für  weiter  verbreitet:  aber  erst  die  beiden  erstgenannten  Autoren 
zeigten,  wie  verbreitet  und  reichlich  das  Fett  hier  ist.    Sata  beschreibt  sehr 
viele  feine  Fettkörnchen  in  den  Drtisenzellen  der  Schweissdrüsen  und  hält  es 
für  feiner  als  es  Unna  abbildet.    Nach  ihm  enthält  das  Epithel  der 
Ausführungsgänge  dagegen  nur  sehr  spärliche  kleine  Tröpfchen.     Auch 
um  die  Drüsen  herum  liegt  Fett  und  dieses  Fett  scheint  mit  jenem  in 
denselben  zusammenzuhängen,  in  welcher  Weise  aber,  von  innen  nach 
aussen  oder  umgekehrt,  konnte  Sata  nicht  entscheiden.    Unna  schreibt 
direkt:   „Die   Fettabsonderung   ist   daher  als  eine  allen   Knäueldrüsen 
eigentümliche  Funktion  zu  betrachten."     Unna  wie  Sata  gehen  auch 
des  näheren  auf  das  Fett  der  Haut  ein.    Unna  glaubte,  dass  auch  die 
Epidermis  Fett  enthalte.     Nach  Sata  findet  es  sich  im  Rete  Malpighii, 
wo   auch  Rosenthal  solches   beschrieb,    aber  nicht  in  solcher  Aus- 
dehnung und  feiner  als  es  Unna  darstellt.    Ferner  fand  Sata  Fett  in 
den  Zwischenräumen  zwischen  den  Bindegewebsfasern  und  elastischen 
Fasern  und  zwar  etwas  gröbere  Tropfen,  aber  weniger  konstant.    Unna 
wie  Sata  sahen  auch  in  den  Gefässen  der  Haut  Fett  und  zwar  sowohl 
in  den  Wandzellen  derselben  als  auch  zwischen  den  roten  Blutkörperchen. 
Auch   in    allen    Lymphspalten    und    Lymphgefässen    fand    Unna   eine 
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Durchsetzung  mit  Fett.    Er  glaubte  auch   festgestellt  zu  haben,   dass 
die   Hornschicht  Fett  enthält  und  mit  diesem  imprägniert  sei.    Ran- 
gier (132)  und  Langerhans  (90)  hatten   solches  schon  vorher  ange- 
deutet.     Auch    nehmen    Ranvier,    Liebreich    (99),    Buzzi    (25), 
II ab  1(130)  und  Rausch  (133)  (zit.  nach  Wefden reich)  irgendwelche 
Beziehungen  fettartiger  Substanzen  zum  Eleidin  an.    Gegen  Unnas  An- 
sicht vom  Fettgehalte  der  Hornschicht  erklärten  sich  z.  B.  Török  (171) 
und  M e r k  (1 10).    Andererseits  bestätigte  Löwenbach  (102)  die  Befunde 
Unnas.    Ganz  besonders  gegen  Unna  wendet  sich  Weidenreich (179), 
der  annimmt,  dass  jene,  die  Osmium-Reaktion  gebende  Substanz  kein 
Fett  ist.    Nach  seinen  Untersuchungen  sind  Eleidin  wie  Pareleidin  keine 
Fette.     Zu  erwähnen  ist  noch  Ledermann  (94),  der  seinerseits  Fett 
in  den  tiefen  Epithelschichten  sah  tmd  zwar  vom  fünften  Fötalmonat 
an  bis  ins  hohe  Greisenalter. 

In  der  Tränendrüse  ist  Fett  von  Krause  (84)  und  ferner  von 
Lutz  (106)  beschrieben  worden  und  es  ist  auch  schon  länger  bekannt, 
dass  sich  solches  in  accessorischen  Tränendrüsen  findet.  Der  regel- 
mässige Fettbefund  der  Tränendrüse  aber  wurde  besonders  von  Sata 
betont.  Dass  die  Mamma,  die  zeitweise  ein  fettreiches  Sekret  produ- 
ziert, eine  typische  Fettabsonderungsdrüse  darstellt,  ist  allbekannt  und 
brauche  ich  hier  darauf  nicht  einzugehen.  Ganz  ähnlich  verhält  es 
sich  mit  den  Talgdrüsen,  zu  deren  physiologisch  funktionierender 
Tätigkeit  bekanntlich  auch  die  Sekretion  von  Fett  gehört.  Allerdings 
können  wir  bei  diesen  Drüsen  nicht  in  dem  Sinne  wie  bei  den  andern 
von  einer  Fettinfiltration  sprechen,  da  ja  die  fetthaltigen  Zellen  selbst 
zu  gründe  gehen  und  während  es  sich  dort  bei  dem  Fett  um  ein 
Zeichen  des  Stoffwechsels  handelt,  stellt  dasselbe  hier  ein  Sekre- 
tionsprodukt dar.  Hiermit  ist  natürlich  keineswegs  gesagt,  dass  das 
Fett  der  später  zerfallenden  Zellen  etwa  der  alten  Auffassung  nach  sich 
aus  Eiweiss  bildet,  sondern  es  kann  sich  natürlich  ebensogut  auch  hier 
in  gewissem  Sinne  um  Infiltrationsfett  handeln. 

Ich  möchte  nun  zweier  Gebilde  gedenken,  deren  physiologische 
Stellung  im  Organsystem  noch  keineswegs  klar  ist,  nämlich  der  Milz 
und  der  Thymus.  Über  das  Fett  in  der  Milz  finde  ich  nur  die  An- 
gabe von  Kischensky  (78),  der  bei  Katzen  kleine  Mengen  von  Fett 
in  der  Milz  sah  und  zwar  sowohl  in  der  Pulpa  als  in  den  Follikeln 
selbst  noch  nach  4  Tagen  Hungerns  sowie  ferner  eine  Bemerkung  von 
Arnold  (9)  über  das  Vorkommen  von  Fett  in  der  Milz  bei  gemästeten 
Tieren.     Ich  habe  eine  Reihe  menschlicher  Milzen  auf  ihren  Fettgehalt 
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untersucht  und  nur  ganz  vereinzelt  einige  feine  Fettkörnchen  in  ver- 
einzelten Lymphocyten  gefunden.  Auch  konnte  ich  keine  bevorzugte 
Lage  letzterer  feststellen.  In  den  Lymphdrüsen  ist  dies  noch  mehr  der 
Fall.  Normale  Lymphdrüsen  enthalten  wenigstens  beim  Menschen  in 
der  Regel  gar  kein  Fett,  wenn  aber,  so  nur  wenige  Fettkömchen  in  ver- 
einzelten Zellen.  Im  grossen  und  ganzen  also  kann  man  Milz- 
und  Lymphdrüsen  als  fettfrei  bezeichnen. 

Gerade  das  Gegenteil  ist  aber  in  der  Thymus  der  Fall.    Hier  ist 
das  vorhandene  Fett  früher  wohl  stets  als  Degenerationsfett   aufgefasst 
worden,  denn  es  ist  bekannt,  dass  die  Thymusdrüse,  welche  sich  ja  schon 
in  früher  Zeit  rückbildet,  hierbei   zum  grossen  Teil  in  Fett    aufgehl 
Erwähnen  möchte  ich  hier  eine  Arbeit  von  Kaiserling  und  OrgJer 
(74).    Sie  stellten  fest,   dass  das  bei  der  regressiven  Metamorphose  der 
Thymus   auftretende   Fett  doppellichtbrechend   ist  und  bezeichnen  es 
daher  als  „MyeHn";  dies  fanden  sie  nun  aber  erst  zur  Zeit  der  regres- 
siven Metamorphose,  offenbar  nicht  in  Thymusdrüsen  früherer  Stadien. 
In  der  folgenden  Arbeit  schreibt  Orgler  (120),  dass  bei  dieser  Rück- 
bildung „das  in  den  Thymuszellen  präexistierende  aber  nicht  sichtbare 
Fett,  bezw.  das  Myelin  durch  irgend  welche  Veränderungen  in  der  Zelle 
optisch  wahrnehmbar  geworden  ist".     Im  Gegensatz  hierzu  nun  fand 
ich,    dass   die   Thymusdrüse   stets,    i.   d.    insbesondere   vor 
ihrer   Rückbildung   optisch   sichtbares   auf   die   gewöhn- 
liche Weise  nachweisbares  Fett  enthält,  wobei  ich  es  zunächst 
unentschieden   lasse,   ob   es   sich  hier  um  eigentliches  Fett   oder  \m 
„Myelin"  handelt;    doch  ist  mir  ersteres  das  bei  weitem  wahrschein- 
Uchere.    Und  zwar  handelt  es  sich  bei  dem  Fette,  welches  ich  hier  im 
Auge  habe,  um  eine  physiologische  Fettinfiltration.    Angaben 
hierüber  in  der  Literatur  habe  ich  nicht  auffinden  können.     Zum  Be- 
weise  für   diese  Behauptung  möchte   ich  hier  meine  Untersuchungen 
mitteilen,  schon  kurz  vorgetragen  in  der  Abteilung  für  allgem.  Pathol. 
und  pathol.  Anatomie  der  diesjährigen  Naturforscherversammlung. 

Zur  Verfügung  standen  mir  bisher  zur  Untersuchung  43  Thymus- 
drüsen. Sie  stammen  alle  von  Sektionen,  welche  ich  ausgeführt,  41  da- 
von von  Kinderleichen.  Ich  stelle  die  Ergebnisse  der  mikroskopischen 
Untersuchungen  nebst  Alter  und  Art  der  Erkrankung  zunächst  tabella- 
risch zusammen. 
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I^r.               Alter 

Erkrankung 

Fettbefnnd 

1 

5monatL  Embryo 

— 

massig  Tiel,  unregelmftssig  zerstreu- 
tes Fett 

2 

5-6monatl.  Embryo 

in    utero    gefunden ; 
Mutter  an  eitriger  Pneu- 
monie gestorben 

kein  sicheres  Fett 

3 

Neugeborenea 

Missgeburt:  Anencepba- 
lus 

mftssig  viel,  unregelmässig  zerstreu- 
tes FeU 

4 

Neugeborenes 

Erstickungstod 

ebenso 

5 

Neugeborenes 

ebenso 

ebenso 

6 

Neugeborenes 

? 

etwas  unregelmässig  zerstreutes  Fett; 
vorzugsweise  Lagerung  am  peri- 
pheren Rand  der  Follikel  ange- 
deutet 

7 

1  Tag 

Lues 

Spuren  von  Fett 

8 

2  Tage 

viel,  besonders  an  der  Peripherie  der 
Follikel  gelegenes  Fett 

9 

14  Tage 

Erysipel 

ebenso 

10 

14  Tage 

Erysipel 

ebenso 

11 

8  Wochen 

atroph.  Kind  (Frühgeburt) 

ebenso 

12 

1  Monat 

atroph.  Kind 

ebenso 

18 

1  Monat 

atroph.  Kind 

ebenso 

14 

6  Wochen 

atroph.  Kind 

ebenso;  etwas  geringere  Mengen 

15 

6  Wochen 

— 

ebenso 

16 

2  Monate 

Gangrän  am  Hals 

ebenso 

17 

2  Monate 

atroph.  Kind 

ebenso 

18 

2Vi  Monate 

atroph.  Kind 

ebenso 

19 

3  Monate 

atroph.  Kind 

ebenso;  etwas  geringere  Mengen 

20 

3Vi  Monate 

atroph.  Kind 

ebenso 

21 

4  Monate 

atroph.  Kind 

ebenso 

22 

4  Monate 

atroph.  Kind 

ebenso 

28 

5  Monate 

? 

ebenso 

24 

5  Monate 

atroph.  Kind 

ebenso 

25 

5  Monate 

Thymustod? 

gerer  Menge 

26 

6  Monate 

Darmkatarrh 

ebenso 

27 

6  Monate 

? 

ebenso 

I  6  Monate 


I 


!  ebenso 
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Nr. 

Alter 

Erkrankung 

Fettbefond 

29 

6  Monate 

chron.  ErnährangastOmng 

ebenso 

30 

8  Monate 

ebenso 

ebenso 

81 

2  Jahre 

Scharlach 

ebenso 

32 

2  Jabre 

Scharlach 

ebenso 

33 

2  Jahre 

Scharlach 

ebenso 

34 

3  Jabre 

Lenk&mie 

ebenso;  in  etwas  geringerer  Menge 

35 

3V>  Jabre 

Scharlach 

ebenso 

36 

5  Jahre 

Diphtherie 

ebenso 

37 

7  Jahre 

— 

ebenso 

38 

7  Jabre 

Diphtherie 

wenig  unregelniässiger  Terteiltes  Fett 
dagegen  mehr  grosse  Fetttropfeo 

39 

7  Jahre 

— 

ebenso 

40 

7  Jahre 

tob.  Meningitis 

ebenso 

41 

14  Jahre 

Gehimabscess 

ebenso 

42 

20  Jahre 

Peritonitis 

ebenso 

43 

27  Jahre 

verunglackt,  Schftdelbnich 

ebenso 

Überschauen   wir  diese  Tabelle,   so  sehen  wir  zunächst  bei  dem 
einen  Embryo  kein  sicheres  Fett,   bei  dem  anderen  unregelmässig  ge- 
lagertes solches  in  massiger  Menge.    Bei  Neugeborenen  bezw.  dem  1  Tag 
alten  Kinde  fand  ich  eine  geringe  Menge  von  Fettkörnchen,  aber  auch 
spärlich  und  unregelmässig.    Anders  verhält  es  sich  nun  bei  den  älteren 
Kindern.    In  einem  Alter  von  14  Tagen  (event.  auch  schon  2  Tagen) 
bis  7  Jahren  etwa  fand  ich  stets  viel  Fett  und,  von  4  Fällen  abgesehen, 
wo  diese  Fettmengen  etwas  geringer  waren,  stets  solches  in  sogar  sehr 
beträchtlicher  Menge.     Dieses  Fett   liegt  zu  vielen  kleinen   Kömchen 
dicht   gedrängt    teils   in   den    Lymphocyten   der   Thymusfollikel,    teils 
zwischen  ihnen  offenbar  in  fixen  Bindegewebszellen,  so  dass  man  mit 
schwacher  Vergrösserung  nur  rote  Massen  erkennt  —  es  wurde  mit  der 
alkalisch-alkoholischen  ScharlachrotLösung  gefärbt  —  welche  sich  bei 
Anwendung  starker  Objektive  eben  in  jene  Körnchen  auflösen.    Andere 
Zellen  enthalten  nur  vereinzelte  Fettkörnchen,  welche  man  also  erst  ver- 
mittelst der  starken  Systeme  erkennen  kann.    Diese  fetthaltigen  Zellen 
liegen  nun  nicht  unregelmässig  im  Follikel  zerstreut,  sondern  sie  liegeo 
gewöhnlich   in  grösseren   Massen    zusammen    und    zwar    so, 
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<3a8S    sie   einen    breiten    Ring    in    der    äusseren    Zone    der 
Follikel  bilden.    Im  Zentrum  derselbeoi  enthalten  die  Lymphocyten 
dann  nur  vereinzelt  und  vereinzelte  Fettkörnchen.    Diese  Lagerung  des 
Fettes  war  stets  zu  beobachten,    und  zwar  mehr  oder  weniger  ausge- 
sprochen, in  den  bei  weitem  meisten  Fällen  aber  in  durchaus  eklatanter 
Weise.    Ja  hier  und  da  konnte  man  sogar  schon  makroskopisch  nach 
der  Färbung  einen  schmalen,  roten  Gürtel  um  einzelne  kleine  im  Zentrum 
hellere  Follikel  feststellen.    Ausserdem  fand  sich  fein  verteiltes  Fett  fast 
stets  noch  an  einer  zweiten  Stelle,  nämlich  in  den  Zellen  der  die  Follikel 
trennenden  Bindegewebs*Septen.    Hier  fiel  es  vielfach  auf,  dass 
gerade  in  der  Wand ,  bezw.  um  Kapillaren  und  kleine  Cef ässe  herum, 
diese  feinen  Fettkörnchen  besonders  zahlreich  gefunden  wurden. 

Es  ist  somit  anzunehmen,  dass  die  äussere  Zone  der  Thymus- 
follikel deshalb  das  Fett  enthält,  weil  sie  den  Septen  d.  h.  den 
Gefässen  benachbart  ist,  wie  dies  ja  auch  für  andere  Organe 
unter  normalen  und  pathologischen  Bedingungen  der  Fall  ist.  Ich  er- 
innere nur  an  die  entsprechenden,  schon  zitierten  Befunde  Ewalds, 
die  Nebenniere  betreffend.  Doch  muss  auch  daran  gedacht  werden,  dass 
die  äussere  Zone  der  Follikel  überhaupt  weit  mehr  und  dichter  gelegene 
Lymphocyten  enthält,  so  dass  diese  dunklere  Zone  von  vielen  Autoren 
von  der  hellen  inneren  der  Follikel  getrennt  wird.  In  dieser  letzteren 
liegen  nun  vorzugsweise  die  als  Hassalschen  Körperchen  bekannten 
Gebilde.  Auch  in  diesen  habe  ich  oft  Fett,  teils  in  ganz  besonders  fein 
verteiltem  Zustande,  in  vereinzelten  Fällen  aber  auch  und  zwar  manch- 
mal mit  Kalk  zusammen  in  etwas  grösseren  Tropfen  gesehen.  Doch 
handelt  es  sich  ja  hierbei  um  überhaupt  regressiv  voränderte  Gebilde  und 
auch  der  Kalk  ist  hier  als  ein  Degenerationszeichen  aufzufassen.  Ich 
möchte  daher  auf  das  Fett  dieser  Zellen  weniger  Gewicht  legen. 

Dagegen  ist  jener  durchaus  regelmässige  Fettgehalt  der 
Thymuszellen  interessant.  Ich  fand  denselben  ja  stets  und 
gerade  vorzugsweise  in  einem  Alter,  wo  von  regres- 
siven Veränderungen  des  Thymus  noch  keine  Rede 
ist.  Es  ist  bekannt,  dass  die  Thymus  bis  etwa  zum  2.  Jahre  noch 
wächst.  Nach  manchen  Autoren  (Gegenbaur)  beginnt  sie  dann,  sich 
zurückzubilden.  Nach  anderen  findet  dies  erst  von  der  Pubertätszeit 
an  statt.  Auf  jeden  Fall  fällt  die  grosse  Mehrzahl  meiner  Drüsen  noch 
in  eine  Zeit,  wo  die  Thymus  auf  keinen  Fall  noch  regressiv  verändert 
ist.  Infolgedessen  finden  sich  auch  bei  diesen  Thymusdrüsen  noch 
wenig  dieselben  durchsetzende  grosse  Tropfen  Fett  d.  h.  Fettgewebe. 
Zudem  boten  diese  Drüsen  durchaus  das  Bild  gesunder  lebender  Zellen 
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dar.  Bei  anderer  Färbung,  z.  B.  nach  van  Gieson,  bezw.  nach  Extraktic«: 
des  Fettes  am  eingebetteten  Präparate,  konnte  man  an  den  Zellen  der 
Thymusdrüse  irgend  eine  Veränderung  nicht  wahrnehmen.  Die  Kerne 
liesen  sich  wie  gewöhnlich  färben,  von  einem  Zerfall  war  noch  keine 
Rede.  Ich  halte  dieses  fein  verteilte  Fett  jener  Thymusdrüsen  daher  un- 
bedingt für  einen  physiologischen  Infiltrationszastand. 
und  zwar,  um  es  kurz  zusammenzufassen: 

1.  wegen  der  grossen  Regelmässigkeit,  mit  der  das  Fett  gefunden 
wurde, 

2.  wegen  der  typischen  Lagerung  desselben, 

3.  weil  es  in  durchaus  unversehrten,   nicht  regressiv  veränderten 
Organen  sich  fand. 

Aus  diesen  Gründen  halte  ich  es  auch  nicht  für  angängig,  das 
Fett  zwar  nicht  mit  der  Thymusatrophie ,  wohl  aber  mit  den  Krank- 
heiten, welchen  die  Kinder  zum  Opfer  gefallen  waren,  in  Zusammen- 
hang zu  bringen.  Waren  dies  doch  auch  Erkrankungen  verschie- 
denster Art. 

Weiter  ist  es  von  Interesse,  dass  in  den  untersuchten  Fällen,  in 
denen  die  Thymus  von  älteren  Kindern  bezw.  von  zwei  Erwachsenen 
stammte,  das  fein  verteilte  Fett,  d.  h.  die  Fettinfiltration  eine  weit 
geringere  war,  während  andererseits  die  grossen  Fetttropfen,  die  sich 
ja  bekanntlich  an  der  Stelle  der  zu  gründe  gegangenen  Thymus  finden, 
in  weit  grösserer  Zahl  vorhanden  waren.  Doch  ist  die  Zahl  dieser 
Fälle  zu  gering,  um  und  insbesondere  auf  persistente  Thymus  daraus 
bindende  Schlüsse  ziehen  zu  können. 

Immerhin,  nachdem  ich  so  nachgewiesen  habe,  dass  ein  physio- 
logischer Fettinfiltrationszustand  ganz  jugendlicher  Thymusdrüsen  be- 
steht, ist  es  naheliegend  anzunehmen,  dass  die  feinen  Granula  später 
ganz  konfluieren,  sich  auch  vergrössern  und  mehren  —  wie  dies  in 
atrophierenden  Geweben  die  Regel  ist,  ohne  dass  man  dabei  irgendwie 
eine  Umwandlung  von  Eiweiss  in  Fett  anzunehmen  braucht  (s.  weiter 
unten)  —  und  so  könnten  aus  ihnen  jene  grossen  Tropfen  werden,  in 
die  die  Thymus  später  mehr  oder  weniger  aufgeht.  Erscheinen  doch 
auch  diese  zunächst  an  der  Peripherie  der  Follikel. 

Ein  besonderes  Interesse  hätte  noch  die  Fettuntersuchung  der 
Thymus  in  zwei  meiner  in  der  Tabelle  aufgeführten  Fällen  haben  können. 
Ich  meine  zunächst  den  an  zweiter  Stelle  angeführten.  Handelt  es  sieh 
doch  hier  um  einen  Anencephalus ,  bei  denen  bekanntlich  die  Thymus 
besonders  gross  ist  (Weigert).  Der  Befund  bei  der  Fettuntersuchung 
wich  nun  hier  aber  keineswegs  von  der  Regel  ab.     Und  femer  Nr.  25 
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der  Tabelle.  Mit  aller  Wahrscheinlichkeit  lag  hier  bei  einem  fünfmonat- 
lichen Kinde  ein  Thymustod  vor.  Es  fand  sich  in  diesem  Falle 
viel  weniger  Fett  als  in  allen  anderen  Thymusdrüsen  etwa  gleichalte- 
riger  Kinder.  Ob  dies  Zufall  ist  oder  mit  der  Vergrösserung  der  Thymus 
^zusammenhängt,  lässt  dieser  eine  Fall  natürrlich  nicht  entscheiden. 
Doch  sah  ich  überhaupt  in  sehr  grossen  Thymusdrüsen  weniger  und 
weniger  gut  färbbares  Fett. 

Der  Fettbefund  in  der  Thymus  könnte  eventuell  auch  von  prak- 
tisch-diagnostischer Bedeutung  sein,  um  bei  Mediastinaltumoren  even- 
tuell auch  bei  den  Thymusmetastasen ,  bei  Myasthenie,  welche  seit 
Weigert-Laquer  jetzt  mehrfach  gefunden  wurden,  festzustellen,  ob  es 
sich  um  Thymus  handelt  oder  nicht.  Vor  allem  aber  glaube  ich,  dass 
vorliegende  Untersuchungen  gestatten,  die  Thymus  der  sich  mehrenden 
Zahl  derjenigen  Organe  einzufügen,  welche  physiologisch  sich  im  Zu- 
stande einer  Fettinfiltration  befinden. 

Ich  verlasse  hiermit  die  Drüsen  und  die  ihnen  nahestehenden 
Organe  und  wende  mich  zu  anderen  Geweben,  in  denen  auch  Fett  unter 
normalen  Umständen  beschrieben  wurde. 

Beginnen  will  ich  hier  mit  der  Muskulatur.  Rindfleisch 
und  Ziegler  sowie  andere  sahen  Fett  in  der  Körpermuskulatur  stets 
als  etwas  pathologisches  an.  Ehrhardt  (40)  untersuchte  die  Muskulatur 
des  Kaninchens  bei  Trichinose  und  erwähnt  hierbei,  dass  die  Körper- 
muskulatur schon  normaliter  geringe  Mengen  Fett  enthalte.  Ostertag 
(zit.  bei  Fibiger)  fand  in  den  Fibrillen  der  Körpermuskulatur  bei 
Meerschweinchen  und  Tauben,  Fibiger  (189)  bei  Katzen  Fett.  Am 
ausführlichsten  ist  dieses  Thema  behandelt  in  einem  Aufsatze  von  Wal- 
baum (176),  einem  Schüler  v.  Hansemanns.  Er  fand  in  im  übrigen 
völlig  unveränderten  Körpermuskeln  von  menschlichen  Leichen  stammend 
reichliche  Fettkörnchen.  Einen  Zusammenhang  dieser  Erscheinung  mit 
Rhachitis,  von  deren  Studium  seine  Arbeit  ausging,  leugnet  Wal  bäum, 
da  in  der  Körpermuskulatur  rhachitischer  und  nicht  rhachitischer  Kinder 
etwa  in  demselben  Prozentsatz  Fett  gefunden  wurde.  Dies  ist  gewöhnlich 
in  deutlichen  Längsreihen  angeordnet  und  betrifft  gewöhnlich  ganze 
Muskelfasergruppen,  manchmal  aber  auch  nur  vereinzelte  oder  Bruch- 
stücke solcher.  Flexoren  und  Extensoren  wiesen  oft  einen  ganz  ver- 
schiedenen Fettgehalt  auf.  Wal  bäum  fand  fast  in  der  Hälfte  seiner 
Fälle  Fett  in  der  Körpermuskulatur.  Einer  früheren  Beobachtung 
V.  Hansemanns  folgend,  dass  der  Levator  palpebrae  besonders  viel 
Fettkörnchen  enthalte,  untersuchte  Wal  bäum  die  Augenmuskeln  genauer 
und  fand  im  Levator  palpebrae  in  90  ^o,  in  den  anderen  Augenmuskeln 
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in  85°/o  der  Fälle  Fett.  Ein  fünfmonatlicher  Embryo  enthielt  noch  il 
keinem  Muskel  solches  und  es  fehlte  dies  auch  bei  ganz  jungen  Indi- 
viduen ganz  oder  fast  ganz,  war  aber  nach  dem  ersten  Jahre  fast  regel- 
mässig in  sehr  ausgesprochener  Weise  vorhanden.  Ein  Zusammenhang 
des  Fettes  mit  Ernährungszustand,  Fieber,  Erkrankung  etc.  liess  sich 
nicht  feststellen.  Auch  zeigten  die  Muskelfasern  keinerlei  degeneratire 
oder  sonstige  pathologische  Prozesse.  W  alba  um  schUesst  daher  eine 
Fettdegeneration  aus  und  nimmt  eine  Fettinfiitration  der  Muskelfasern 
an.  „Der  Levator  palpebrae,  der  am  beständigsten  tätige  Muskel,  ha: 
auch  den  stärksten  Stoffwechsel  und  zeigt  durchweg  die  stärkste  Ver 
fettung.^^  Dann  kommen  die  übrigen  Augenmuskeln,  sodann  die! 
Körpermuskulatur,  deren  Fettgehalt  im  einzelnen  von  dem  Grade  der 
Tätigkeit  vor  dem  Tode  abhängen  soll.  Den  beiden  ununterbrochen 
arbeitenden  Muskeln  des  Körpers  (Herz  und  Zwerchfell)  scheint  eine 
Sonderstellung  zuzukommen.  Im  Zwerchfell  fand  Walbaum  unter 
15  Fällen  nur  bei  fünf  geringe  Spuren  von  Fett,  und  Fetttröpfchen  in 
den  Herzmuskelfasern  fasst  er  immer  als  Zeichen  eines  degenerativen 
Prozesses  auf.  Bei  Tieren  allerdings  ist  auch  im  Myocardium  eine  Fett- 
infiitration beobachtet  worden  und  zwar  von  Ostertag  bei  gesunden 
Meerschweinchen  und  Tauben  (zit.  bei  Fi  biger  (189))  bei  einer  gesunden 
Katze  von  Fibiger  (189). 

Hester  (67)  erwähnt  in  einer  experimentellen  Arbeit  über  Fett  im 
Muskel,  von  der  im  nächsten  Abschnitt  noch  weiter  die  Rede  sein  wird, 
ebenfalls,  dass  in  den  Augenmuskeln  nicht  selten  schon  physiologisch 
ein  Zustand  bestehe,  „der  von  einer  beträchtlichen  Lipomatose  der  Skelett- 
oder Herzmuskulatur  nicht  abweicht*'.  Ricker  und  Ellenbeck  (141) 
geben  an,  dass  Muskeln  von  gesäugten  Kaninchen  (zum  Beispiel  am 
10.  Tage)  Fett  enthalten,  welches  sich  in  nichts  von  dem  Fett  einer  soge- 
nannten fettigen  Degeneration  mittleren  Grades  unterscheide. 

Erwähnen  möchte  ich  auch  noch  die  glatte  Muskulatur  des 
Uterus,  die  zu  bestimmten  Zeiten  nämlich  im  Puerperium  sich  im  Zu- 
stande der  Fettinfiltration  befindet;  diese  bezeichnet  Perls  (121)  zwar 
als  „fettige  Degeneration",   aber  doch  als  physiologisches  Vorkommnis, 

Hervorheben  möchte  ich  hier  noch  besonders,  dass  Albrecht 
(3,  4,  6)  bei  seinen  Zellstudien  in  den  Zellen  überhaupt  und  insbesondere 
in  den  Muskeln  im  Cytoplasma  feinste  Tröpfchen  fettartiger  Substanz 
annimmt,  die  er  Liposomen  nennt  und  aus  deren  Übermass  speziell  in 
der  Muskulatur  er  die  fettige  Degeneration  ableiten  zu  können  glaubt 
Albrecht  nimmt  an,  dass  ausserdem  die  meisten  Zellen  ziemlich  viel 
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fettartige  Substanzen   in  gelöstem   oder   leicht   abspaltbarem  Zustande 
enthalten. 

Auch  im  Nervensystem  ist  Fett  unter  physiologischen  Be- 
dingungen gefunden  worden.  Am  bekanntesten  ist  hier  wohl  das  von 
Rosin  (147)  gefundene  fetthaltige  Pigment  der  Ganglien- 
zellen, von  dem  weiter  unten  bei  den  Lipochromen  die  Rede  sein 
soll.  Im  Gehirn  ist  es  auch  bekannt,  dass  in  den  ersten  Lebens- 
monaten Fettkömchen  oder  Kugeln  stets  oder  fast  stets  unter 
durchaus  physiologischen  Bedingungen  gefunden  werden.  In  dieses 
Gebiet  gehört  auch  eine  unter  v.  Hansemanns  Leitung  verfasste  Ab- 
handlung von  ütchida  (172).  Dieser  fand  das  Fett  der  Ganglien  vom 
vierten  Jahre  an  besonders  zahlreich.  Vor  allem  aber  konnte  er  Fett 
im  Rückenmark  und  in  peripherischen  Nervenfasern  in  Form  von 
Sicheln,  Halbmonden  etc.  nachweisen  und  zwar  auch  unter  normalen  Be- 
dingungen, nicht  nur  bei  Diphtherie,  bei  welcher  Erkrankung  K atz  (75) 
Verfettung  in  Rückenmark  und  Nerven  beschrieben  und  als  von  der 
diphteritischen  Lähmung  abhängig  aufgefasst  hatte.  Utchida  schliesst 
aus  seinen  Untersuchungen  im  Gegensatz  hierzu:  „Das  Fett  in  den 
Ganglienzellen  und  Nervenfasern  ist  also  nicht  auf  einen  Zerfall  dieser 
Gebilde  zurückzuführen,  sondern  als  Infiltration  aufzufassen.'* 

V.  Tiling  (170)  untersuchte  das  Rückenmark  von  Säuglingen. 
Mit  Ausnahme  einer  Frühgeburt  fanden  sich  bei  allen  untersuchten 
Rückenmarken  bei  Anwendung  der  Marchi -Methode  schwarze  Körnchen 
im  intramedullären  Anteil  der  vorderen  und  hinteren  Wurzeln.  Bei 
jüngeren  Kindern  scheinen  die  Veränderungen  an  den  vorderen  Wurzeln 
intensiver  zu  sein,  während  bei  älteren  Kindern  (über  sechs  Monate) 
an  den  hinteren  Wurzeln  stärkere  Körnchenanhäufungen  zu  konstatieren 
waren.  Auch  er  fasste  des  regelmässigen  Auftretens  der  Fettkörnchen 
wegen  diese  als  „Ausdruck  des  physiologischen  Stoffumsatzes  der  Mark- 
scheiden** auf.  Diese  Ansicht  hatte  früher  schon  S.  Mayer  (108)  ver- 
treten und  Thiemich(169),  Zappert(182)  und  Kirchgässer  (77)  für 
geringe  Grade  der  Körnelung  auch  als  möglich  angenommen.  Für 
den  Nervus  vagus  fand  auch  Löwit  (103)  dasselbe  bei  völlig  normalen 
Kaninchen,  wie  er  in  einer  Fussnote  zu  einem  Referate  neuerdings  an- 
gibt. Im  übrigen  sollen  auch  bei  Erwachsenen,  bei  anscheinend  gesundem 
Nervensystem  nach  Marchi  färbbare  Schollen  in  Rückenmark  und 
Nerven  zu  finden  sein. 

Auch  die  Endothelien   der  Gefässe  können   Fett  enthalten, 
ohne  dass  diesem  Befunde  ein  pathologischer  Prozess  zu  gründe  liegt; 
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SO  findet  sich  z.  B.  nach  Perls  (121)  in  vorschreitendem  Alter  konstaBt 
in  der  Intima  der  Himgefässe  Fett. 

Zu  einer  bestimmten  Zeit  des  Lebens  kommt  in  bestimmte: 
Organen  auch  eine  offenbar  physiologische  Fettifinltration  vor  und  zwar 
bei  Neugeborenen.  Über  Befunde  in  diesem  Sinne  berichtete 
Asch  off  (11)  auf  der  Naturforscher -Versammlung  1898.  Zunächst 
konnte  er  die  Annahme  v.  Hansemanns  bestätigen,  der  im  Herz- 
muskel, in  Nieren-  und  Leber-Epithelien  des  Neugeborenen  Fett  ge- 
funden hatte.  Feiner  fand  Aschoff  feinkörniges  Fett  in  den  basalen 
Hautepithelien,  in  den  Bindegewebszellen  der  Haut  und  grossen  Drüsen. 
im  Epithel  des  Darmes,  in  den  glatten  Muskelfasern  dieses  und  der 
Gefässe.  Fett  fand  er  auch  in  den  Rundzellen  der  Paukenhöhlen- 
Schleimhaut  bei  Neugeborenen.  Ausser  der  wie  schon  erwähnt  bei 
kleinen  Kindern  fast  regelmässig  vorhandenen  Fetttröpfchenbildung  der 
Gliazellen  im  Zentralnervensystem  fand  Asch  off  vereinzelte  Fetttropfen 
auch  in  den  Ependym-  und  Ganglienzellen.  Ganz  konstant  aber  fand 
er  vor  allem  beim  Neugeborenen  Fetttröpfchen  in  den  gelapptkemigen 
Leukocyten.  Ob  diese  durch  Fetttransport  aus  der  Placenta  stammen, 
liess  sich  nicht  entscheiden. 

In  der  in  diesem  Jahre  erschienenen  Orth- Festschrift  findet  sich 
eine  unter  Aschoffs  Leitung  entstandene  Arbeit  von  Hochheim  (69). 
Der    wichtigste   Befund   derselben   bezieht    sich   auf  in   den    Alveolar- 
epithelien  gefundenes  Myelin.    Aber  auch  über  das  eigentliche  Fett  finden 
sich  hier  interessante  Angaben.    Der  Fettfarbstoff  Sudan  wurde  zum 
Nachweis    der    mit    Fruchtwasser    aspirierten   Talgmassen    mit   gutem 
Erfolge  verwendet.     Vereinzelt  fanden  sich  Fett  oder  Plattenepithelien 
sehr    häufig,    da    ein    solcher    Befund    ganz    vereinzelter   Aspirations- 
massen in  den  Alveolen   kaum  etwas  Pathologisches  ist.     Ausserdem 
sah    Hochheim  Fett   in   den   Alveolarepithelien   von   Neugeborenen, 
manchmal  wohl  von  jenen  aspirierten  Fettmassen  abhängig,  aber  sicher 
nicht  immer,  da  es  auch  ohne  jene  gefunden  ward.    Die  interstitiellen 
Bindegewebszellen  enthielten  nur  in  einem  Falle  Fett.    Öfters  dagegen 
wiesen  vorhandene  Leukocyten  und  besonders  die  Bronchial-Flimmer- 
epithelien,  letztere  sowohl  basal  unter  dem  Kern  wie  auch  dicht  unter  dem 
Ansatz  der  Härchen  Fettkömchen  auf.   Auch  in  den  Bronchialkuorpeln 
fand  sich  Fett.    Vereinzelt  habe  ich  auch  in  den  Alveolarepithelien  Er- 
wachsener Fettkörneben  gesehen.    Ganz  regelmässig  und  sehr  zahlreich 
solche  in  abgestossenen  Alveolarepithelien,  wie  ja  überhaupt  in  Hohl- 
räume abgestossene  Epithelien  auch   anderwärts,   z.  B.  in  der  Schild- 
drüse, oft  mit  Fett  vollständig  vollgepfropft  sind. 
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Hier  anreihen  möchte  ich  nun  noch  die   fettartigen  Substanzen, 
^w^elche  im  Verein  mit  Pigment  als  sogenannte  Lipochrome  sich  schon 
miter  physiologischen    Bedingungen    im    menschlichen  Körper  finden. 
Schon  erwähnt  ist  das  Fettpigment  der  Ganglienzellen;  von  diesem 
vermutete  Pilcz  (124)  schon,  dass  es  sich  um  Fett  handle;   es  wurde 
aber    zuerst  von   Rosiu   (147)   als   solches    sicher   nachgewiesen  und 
später  zunächst   von   Rosin   und  Fenevessy   (148)    und  dann  von 
vielen  anderen  (Mühlmann  etc.)  als  solches  bestätigt.    Rosin  nennt 
es  ,,einen  integrierenden  Bestandteil  des  Nervenzellenleibes'^  und  fand, 
dass   dasselbe   sich   in   der  Kindheit  allmählich  entwickelt,    nach   der 
Pubertät  voll  ausgebildet  ist,  und  vor  allem  später  bedeutend  zunimmt. 
Wie  schon  erwähnt,  fand  Utchida  (172)  dieses  Pigment  vom  vierten 
Jahre  ab  zahlreich.    Mü hl  mann  (113)  untersuchte  dasselbe  nach  den 
einzelnen  Altersstufen   besonders  genau.     Auch  er  fand  es  schon  vom 
3. — 4.   Lebensjahre  ab  regelmässig  und  zwar  zunächst  zerstreute  Fett- 
körnchen, die  aber  bereits  im  zweiten  Dezennium  „einen  festen  Platz 
im  Zellraum  einnehmen'*  und  sich  mit  dem  Alter  immer  mehr  anhäufen, 
so  dass  sie  zuletzt  fast  das  ganze  Protoplasma  füllen. 

Auch  die  Epithelien  der  Samen  blase  enthalten  ein  Fettpigment. 
Der  Fettgehalt  dieser  wurde  zuerst  wohl  von  P.  Langerhans  (89)  er- 
kannt. Es  gibt  nun  zwei  neuere  Arbeiten,  in  welchen  diese  Substanzen 
des  Genaueren  beschrieben  werden.  Ich  meine  diejenigen  von  Ober- 
dorfer (117)  und  Akutsu  (2).  Beide  fanden,  dass  das  Muskel-  bezw. 
Bindegewebspigment  kein  Lipochrom  darstellt,  sondern  nur  das  in  den 
Epithelien  vorhandene.  Akutsu  fand  dies  Pigment  regelmässig  von 
der  Pubertät  an  und  zwar  vor  allem  an  der  dem  Lumen  benachbarten 
Seite  der  Epithelien.  Was  das  Pigment  des  Herzmuskels  betrifft, 
so  hat  Maass  (107)  schon  1889  einen  Zusammenhang  zwischen  Fett 
und  Pigment  angenommen,  welches  er  im  Herzmuskel  vom  10.  Lebens- 
jahre ab  und  mit  dem  Alter  wachsend  vorfand  und  ausdrücklich  als 
physiologisch  bezeichnete.  Dass  auch  die  Luteinzellen  ein  Lipochrom 
enthalten,  ist  bekannt. 

Lubarsch  (188)  bestreitet,  dass  man  diese  Pigmente,  als  Lipo- 
chrome bezeichnen  darf,  wie  auch  schon  Mühlmann  diese  Bezeichnung 
abgelehnt  hatte,  da  diese  bestimmte,  den  eigentlichen  Lipochromen 
eigene  Reaktionen  nicht  geben.  Aber  auch  Lubarsch  konnte  auf  Grund 
von  chemischen  Reaktionen  nachweisen,  dass  diese  Pigmente  in  der  Tat 
fetthaltig  sind.    Er  nennt  dieselben  „Abnutzungspigmente". 

Dass  das  Blut  auch  normal  schon  einen  geringen  Fettgehalt  be- 
sitzt, ist  allgemein  bekannt,  die  zahlreichen    Untersuchungen  neuerer 
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Autoren,  welche  dies  chemisch  feststellte!),  finden  sich  bei  Fischer  |47 
erwähnt. 

Ich  verlasse  somit  die  Zusammenstellung  von  Fett  in  normalen 
Organen.  Wir  haben  gesehen,  dass  eine  ausserordentlich  grossr 
Zahl  derselben  und  zwar  insbesondere  die  meisten  Drüsen 
eine  physiologische  Fettinfiltratiou  aufweisen.  Schon  hier- 
aus lässt  sich  wohl  entnehmen,  dass  dies  Fett  nichts  anderes  als  ein 
Stoffwechselprodukt  gerade  der  tätigen  Zellen  bedentet 
Femer  haben  wir  in  mehreren  Organen  einen  deutlichen  Zusammen- 
hang zwischen  den  Fett  ablagern  n  gen  und  den  ernährenden 
Gefässen  gesehen,  welcher  direkt  darauf  hinweist,  dass  dieses  Fett  aus 
dem  Blut  stammt.  In  den  meisten  Organen  findet  sich  das  Fett  irc 
embryonalen  Leben  und  im  allerersten  Anfange  des  selbständigen  Lebens 
nicht  oder  nur  in  minimaler  Menge,  wird  aber  schon  im  Laufe  des 
ersten  oder  der  ersten  Jahre  regelmässig  gefunden  und  nimmt  in 
späteren  Lebensaltern  an  Grösse  und  Masse  bedeutend 
zu.  Es  besteht  hier  eine  deutliche  Parallele  zu  den  zuletzt  erwähnten 
Lipochromen,  aber  auch  mit  Einschränkungen  zu  anderen  Bestandteilen 
der  menschlichen  Gewebe,  z.  B.  den  elastischen  Fasern.  Andererseits 
besteht  in  manchen  Zellarten  gerade  bei  Neugeborenen  eine  vor- 
übergehende Fettinfiltration.    Ich  gehe  nun  über  zu 

ni.  Fett  unter  pathologischen  Bedingangen. 

Zuerst  möchte  ich  hier  bestimmter  Versuche  gedenken,  welche 
wenn  auch  keinen  normalen,  so  doch  auch  keinen  ausgesprochen  patho- 
logischen Zustand  betreffen,  und  welche  ich  darum  hier  einreihen 
möchte.  Ich  meine  die  Ergebnisse  bestimmter  Mästungsversuche, 
sowie  solche  den  Hungerzustand  betreffende. 

Mit  Olivenöl  gemästete  Kaninchen  zeigen  nach  Elbe  (41)  feine 
Fetttröpfchen  in  den  Herzmuskelfasem  und  ebenso  junge  gesäugte  Ka- 
ninchen. In  der  Leber  findet  Elbe  bei  gemästeten  Kaninchen  den  Fett- 
gehalt der  Sternzellen  vermehrt.  Zu  demselben  Resultate  war  vorher 
schon  V.  Platen  (126)  gelangt.  Beneke  (17)  hatte  nach  intraperi- 
tonealer Injektion  reichliches,  nach  subkutaner  weniger  Fett  im  Epithel 
der  Niere,  besonders  dem  der  Schleifen  und  Sammelröhren  (bezw.  Tubuli 
recti)  gefunden.  Arnold  (9)  hebt  hervor:  „Dass  bei  Fettmast  sowie 
bei  Einführung  von  Seifen  und  Fetten  in  die  Lymphsäcke  bezw.  das 
ünterhautzellgewebe  Fett  in  den  Organen  und  zwar  ausgiebiger  in  der 
Leber  und  den  Nieren,  spärhcher  in  der  Milz,   dem  Herzen  und  den 
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Oefässen  gefunden  wird/'    Degeneratiouszustände  in  den  Zellen  sah  er 
clabei  nur  bei  Anhäufung  des  Fettes  in  exzessiven  Mengen.    Arnold  fand 
hierbei  das  Fett  (bei  Einführung  von  Seifen)  bei  Fröschen  in  der  Niere 
besonders  im  äusseren  Teile  der  zu  den  gewundenen  Harnkanälchen 
gehörenden  Epithelien,  in  den  geraden  Harnkanälchen  dagegen  gleich- 
massiger   in   der  Zelle   verteilt.     Bei    Mäusen   fand    er   das   gleiche, 
sowie  ferner  Fett  in  der  Milz  besonders  in  der  Pulpa  und  auch  Fett  in 
den  Herzmuskelfasem  in  fleckweiser  Anordnung^).   Ähnliche  Mästungs- 
resultate hatte  vorher  auch  schon  v.  Recklinghausen  (134)  erzielt. 
Habas  (55)  studierte  bei  Masttieren  vor  allem  die  Kupf ferschen  Stem- 
zellen  der  Leber,  in  denen  er  zuerst  das  Fett  auftreten  sah.    Beneke 
berichtet  über  Versuche  Lassars  an  Kaninchen,   der  bei  Einpinseln 
haarloser  Stellen  mittelst  Öl  viel  Feit  in  der  Niere,  zwar  auch  im  inter- 
stitiellen Gewebe,   besonders  aber   im  Epithel   fand.     Arnold   unter- 
suchte  auch   die  Organe   gemästeter  Hühner,   besonders   Gänse.     Bei 
weniger  gemästeten  Tieren  fand  er  Fett  in  den  Nieren  im  Epithel  der 
Schleifen,  der  angrenzenden  gewundenen  und  der  abführenden  Harn- 
kanälchen, in  der  Leber  sowohl  in  den  Leberzellen,  wie  in  den  Kupf  fer- 
schen Sternzellen  und  ferner  auch  vereinzelte  Tropfen  in  der  Milz  und 
den  Herzmuskelfasern.     Stark  gemästete  Gänse  wiesen  viel  Fett  in  den 
gewundeneu  Harnkanälchen,   besonders   basal   in   der  Zelle   gelegenes, 
ferner  sehr  viel  in  der  Leber  und  in  der  Milz,  in  letzterer  besonders  um 
die  Follikel   und  Trabekel  herum  und  heerdweisea  Fett  in  den  Herz- 
muskelfasern auf.     Auch  in  den  intrahepatischen  Gallengängen  fand 
Arnold  Fett  im  Epithel;  das  gleiche  bei  seinen  Mastversuchen  auch 
Kischensky  (78).    Arnold  verweist  hierbei  auf  die  betreffenden  An- 
gaben von  Virchow,  Rosenberg  und  Cohn. 

Im  Hungerzustand  fanden  Oc hotin  (119)  und  Popoff  (129)  Fett- 
kömchen  im  Herzmuskel  von  Kaninchen,  während  Asch  (10)  und  Stadt- 
ke witsch  (161)  sowie  Elbe  kein  solches  sahen.  Auch  in  den  Nieren 
von  Hungertieren  fand  Ochotin  Fett,  falls  sie  10®/o  ihres  Gewichtes 


1)  Anmerkung  bei  der  Korrektur:  Nach  neueren  Untersuchungen  (Zentralbl. 
f.  allg.  Path.  etc.  1908,  Nr.  15)  fand  Arnold  bei  Seifeneinführnng  in  den  Nickhantaack 
auch  Fett  in  den  Granula  der  Epithelien,  Corneazellen,  Kndothelien  und  Leukocyten. 
Fischler,  (Virchows  Arch.,  Bd.  174,  Heft  2,  S.  888)  stellte  am  flberlebenden  Organ 
nach  Durcbspttlung  mit  Seifen  in  der  Niere  Fett  in  den  Tubuli  contorti  I.  und  II.  Ord- 
nung (unter  relativem  Freibleiben  der  Uen leschen  Schleifen),  im  bellen  Epithel  der 
Sammelkanälohen  und  vermehrten  Fettgebalt  des  Papillarkörpers  fest  Und  zwar  fand 
sich  hier  das  Fett  fleckweise,  besonders  um  die  Arterien  und  Venen,  was  an  die  noch 
zu  schildernden  Verhältnisse  beim  Herzen  erinnert.  Auch  die  Wand  der  Gefässe  ent- 
hielt Fett 

42* 
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verloren  hatten.  Doch  sah  Elbe  auch  dann  in  diesem  Organe  kein 
Fett  auftreten.  Hiergegen  fand  der  letztgenannte  Autor  im  Hunger- 
zustand vermehrten  Fettgehalt  in  der  Leber  und  zwar  in  den  LeberzeOeo. 
ganz  besonders  aber  in  den  Stemzellen.  In  den  Leberzellen  fiel  es  anl 
dass  dabei  das  Fett  besonders  an  dem  den  Kapillaren  benachbarteo 
Rande  lag.  Habas  &nd,  dass  die  Kup  ff  er  sehen  Stemzellen  im 
Hungerzustand  das  Fett  am  längsten  behalten.  Wir  finden  im  Hunger 
zustande  im  Blute  einen  reichen  Fettgehalt,  wie  dies  von  einer  ganzui 
Reihe  von  Autoren,  z.  B.  Kumagava  und  Kaneda  (87),  Schulz  (157*. 
Daddi  (32),  Bönninger  (21)  festgestellt  worden  ist.  Es  zeigt  sich  hier 
schon,  dass  unter  diesen  Bedingungen  das  Fett  den  Organzellen  durch 
das  Blut  aus  dem  Körperfett  in  erhöhter  Menge  zugeführt  wird. 

Gehe  ich  nun  zu  eigentlichen  pathologischen  Zuständec 
über,  so  will  ich  auch  hier  mit  den  Speicheldrüsen  beginnen.  Bekannt 
sind  mir  hier  nur  Mitteilungen  über  das  Pankreas  und  zwar  bei  Dia- 
betes. Weichsel  bäum  und  Stangl  (178)  geben  an,  dass  sie  in 
mehreren  Fällen  von  Diabetes  die  Menge  der  Fettkörperchen  im  Pankreas 
erheblich  grösser  gefunden  als  im  normalen  Zustande,  und  zwar  sowohl 
in  den  Epithelien  als  auch  in  den  Langerhansschen  Zellinseln.  Da 
sie  dies  aber  nur  in  vereinzelten  Fällen  fanden,  ziehen  sie  hieraus  keine 
Schlussfolgerungen  auf  die  dem  Diabetes  zu  gründe  liegende  Pankreas- 
erkrankung.  Auch  v.  Hansemann  (60/61)  hatte  bei  seinen  Diabetes- 
Pankreas -Studien  manchmal  Fett  in  der  Bauchspeicheldrüse  gefunden« 
dabei  aber  damals  wohl  die  normalen  diesbezüglichen  Verhältnisse  nicht 
genügend  berücksichtigt.  Fischer  (47)  gibt  auch  eine  starke  Durch- 
setzung des  Pankreasparenchyms  mit  Fett  in  einem  Falle  von  Diabetes 
an  unter  ausdrücklicker  Betonung  des  erhöhten  Fettgehaltes  gegenüber 
der  Norm. 

Ich  habe  mehrere  von  Diabetikern  stammende  Bauchspeicheldrüsen 
auf  Fett  gefärbt  und  dabei  niemals  einen  wesentlich  grösseren  Fet^e- 
halt  festgestellt,  als  er  dem  normalen  Pankreas  zukommt,  und  doch 
erwies  sich  mir  hierbei,  wie  schon  kurz  erwähnt,  die  Anwendung  der 
Fettfärbemethode  als  sehr  vorteilhaft.  Ist  nämlich  wie  gewöhnlich 
beim  Diabetes  eine  Vermehrung  des  intraacinösen  Bindegewebes  vor- 
handen, so  ist  es  oft  im  einzelnen  schwierig,  zu  entscheiden,  ob  ein 
Haufen  von  Zellen  eine  Langerhans  sehe  Insel  oder  einen  von  Binde- 
gewebe abgegrenzten  Komplex  von  Drüsenzellen  darstellt.  Mit  dem 
Unterschied  der  Protoplasmafärbung  z.  B.  bei  der  van  Giesonf&rbuug 
kommt  man  da  nicht  immer  in  der  Unterscheidung  zum  Ziel.  Hierbei 
nun  erwies  sich  mir  die  Fettfärbung  als  höchst  vorteilhaft.     Die  Epi- 
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thelien  der  Zellinseln  enthalten  das  Fett,  worauf  auch  Weichselbaum 
\ind  Stangl  hinwiesen,  weit  gleichmässiger  verteilt  als  die  Parenchym- 
epithelien.  Dadurch  lassen  sie  sich  fast  stets  leicht  erkennen,  und  es 
fallen  so  die  Zellinseln  oft  schon  bei  einfacher  Scharlachrotfärbung  in 
die  Augen. 

Ich  gehe  nun  zu  anderen  Organen  über.  In  seiner  Arbeit  über 
das  Fett  der  Nebenniere  berichtet  Ewald  (45)  auch  über  einen 
interessanten  pathologischen  Befund.  Er  sah  nämlich  eine  Nebenniere 
mit  hochgradiger  Atrophie  der  Rindensubstanz,  bedingt  durch  Hypo- 
plasie der  Zellen  mit  teilweisem  Schwund  der  Fetttröpfchen.  Fand  sich 
so  in  der  Binde  im  allgemeinen  weit  weniger  Fett  als  in  der  Norm,  so 
fielen  bestimmte  Zellkomplexe  auf,  welche  sich  dadurch  vom  übrigen 
Gewebe  scharf  abgrenzten,  dass  sie  einen  enormen  Fettreichtum  auf- 
wiesen. Es  handelte  sich  hierbei  um  kleine  Adenome,  für  welche  Ewald 
event.  einen  kompensatorischen  Charakter  annimmt. 

Ich  will  an  wohl  hierzu  in  eine  gewisse  Parallele  zu  stellende 
Befunde  erinnern.  Sie  betreffen  die  Leber  und  zwar  die  cirr hotische, 
bei  der  sich  auch  manchmal  in  mehr  zirkumskripter  Weise  besonders 
grosser  Fettgehalt  findet.  Ich  möchte  hier  kurz  einen  Befund  erwähnen, 
der  von  einer  Sektion  stammt,  die  ich  vor  nicht  allzu  langer  Zeit  aus- 
führte. In  einer  stark  cirrhotischen  Leber  mit  im  ganzen  wenig  Fett 
fanden  sich  einige  stärker  hervorspringende  Knoten,  welche  als  Adenome 
bezw.  knotige  Hyperplasien  gedeutet  wurden,  was  sich  auch  mikroskopisch 
bestätigte.  In  grösserer  Zahl  fanden  sich  nun  andere  äbnUche  zirkum- 
skripte Knoten,  welche  aber  eine  ganz  gelbe  Färbung  aufwiesen  und  so 
weich  waren,  dass  sie  makroskopisch  durchaus  den  Charakter  von  Ab- 
scessen  hervorriefen.  Eine  dieser  Stellen,  welche  etwa  4  cm  im  Durch- 
messer hatte,  fiel  besonders  auf.  Es  handelte  sich  nun  auch  hierbei, 
wie  sich  mikroskopisch  feststellen  Hess,  um  Adenomknoten.  Die  ein- 
zelnen Zellen  enthielten  dabei  zwar  völlig  normale  Kerne,  der  ganze 
Rest  der  Zellen  aber  war  mit  grossen  und  kleinen  Fetttropfen  förmlich 
übersäet,  so  dass  hierauf  die  hervorstechende  gelbe  Farbe  und  die  grosse 
Weichheit  zu  beziehen  waren. 

Über  den  Fettgehalt  pathologisch  veränderter  Nieren  finden  sich 
unzählige  Angaben  in  der  Literatur,  von  welchen  ich  nur  folgende  hier 
anführen  möchte.  Zunächst  von  Freeden  (51),  welcher  imter  Ribberts 
Leitung  eine  Dissertation  „Über  topographische  Anordnung  des  Fettes  in 
den  Zellen'*  ausarbeitete.  Er  fand  bei  Karbolsäurevergiftung,  Diabetes, 
Stauungsniere  und  Lebercirrhose  viel  Fett  in  den  gewundenen  Harn- 
kanälchen  und  zwar  war  die  bekannte  Lagerung  des  Fettes  an  der  Zell- 
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basis  nahe  der  Membrana  propria  besonders  auffällig.    Bei  Stanungs^ 
niere  war  diese  Lagerung  auch  an  den  geraden  Harnkanälchen  besonders 
deutlich  zu  sehen.    Bei  anderen  Erkrankungen  hatte  das  Fett  der  Niere 
wenigstens  andeutungsweise  eine  ähnliche  Liagerung.    In  fast  sämtlieheo 
Fällen  fand  v.  Freeden  Fett  überhaupt  sowohl  in  den  Epithelien  der 
gewundenen  als  auch  der  geraden  Harnkanälchen.    Das  Fett  der  Leber- 
zellen  sah  er  auch  oft  am  äusseren,  den  Kapillaren  benachbarten  Rande 
der  Zelle  gelegen.    Er  schliesst  daraus,  dass  die  Fetttropfen  von  aus^n 
aufgenommen  und  nicht  in  den  2^11en  produziert  sein  könnten.     Eine 
seiner  Thesen  lautet:  „Bei  d^i*  fettigen  Degeneration  sowohl  wie  bei  der 
Infiltration  entsteht  das  Fett  durch  Einwanderung  der  Fetttröpfchen  in 
die  Zellen,  nie  aber  durch  Zerfall  des  Zellei weisses.''    Ribber t  (140* 
verlegt  den  Beginn  der  Fettdegeneration  in  die  Tubuli  contorti  II.  Ord- 
nung bezw.  Schaltstücke;   die  Tubuli  contorti  I.  Ordnung  erhalten  das 
Fett  erst  später.    Bibbert  glaubt  dies  durch  die  Beziehungen  zu  den 
strotzend  gefüllten  Venen  erklären  zu  können.    Jene  das  Fett    zuerst 
zeigenden  Kanälchen  haben  dabei  besonders  schlechte  Ernährungsbedin- 
gungen,  da  die  ihnen  benachbarten  Kapillaren  kurz  vor  der  Einmündung 
in  die  Stellulae  Verheynii  bei  dem  ausgedehnten  Kapillarkreislanf  der 
Rindenniere  besonders  stark  venöses  Blut  führen  sollen  ^).  Bur  m  eister  (24), 
ein  Schüler  Lubarschs,  fand  bei  seinen  Tierversuchen  mit  Chromsaure- 
Vergiftung  dieselbe  LokaUsation  des  Fettes  wie  Ribbert  zwar  häufig,  aber 
nicht  regelmässig,  ja  manchmal  waren  sogar  auch  im  Anfang  die  geraden 
Harnkanälchen  vorwiegend   betroffen.    Burmeister  glaubt,   dass  die 
Verfettung  zum  grössten  Teil  von  der  Schnelligkeit  der  Resorption,  welche 
sehr  verschieden  ist,  abhängt.    Schnell  ausgeschiedene  und  dabei  intensiv 
wirkende  Gifte  bringen  nur  geringfügige  Mengen  Fett,  wohl  aber  schnell 
Koagulationsnekrose  hervor.     Das  Fett  findet  sich  dagegen,  wenn  das 
Gift  weniger  konzentriert,  dafür  aber  um  so  länger  mit  den  Zellen  in 
Berührung  kommt.    Wenn  daher  Burmeister  auch  dieselbe  Abhängig- 
keit der  Lokalisation  der  Fetttropfen  im  Beginn  von  Zirkulationsverhält- 
nissen, wie  Ribbert  annimmt,  so  betont  er  doch  ausserdem  noch  die 
Abhängigkeit  dieser   von  denjenigen  Abschnitten  der  Harnkanälchen, 
welche  an  der  Ausscheidung  der  giftigen  Substanz  beteiligt  sind.    Hier- 
bei sprechen  offenbar  auch  individuelle  Verhältnisse  mit.    In  manchen 
Fällen  mag  das  konzentrierte  Gift  in  der  Rinde  Nekrose,  das  schon 
verdünnte  im  Mark  Verfettung  hervorrufen  und  so  der  schon  im  Beginn 


1)  Anmerkung  bei  der  Korrektur:   Fischler  fand  bei  seinen  schon  er- 
wähnten Seifenversuchen  das  Fett  in  den  Nierenepithelien  zunftchst  um  die  Gefftsse. 
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Starke   Fettgehalt  der  geraden  Harnkanälchen  zu  erklären  sein.     Die 

einzelnen  Epitbelien  enthalten  stets  ungleicbmässig  viel  Fett,  oft  werden 

auch  die  verfetteten  Epithelien  abgestossen  oder  auch  es  wird  das  Fett 

ttkjjs   den  Zellen   in   das  Lumen   der  Kanälchen  abgesondert,    so   dass 

Burmeister  hier   von   einer  Art  Fettsekretion  redet.     Bei   künstlich 

und  temporär  anämisch  gemachten  Nieren  fand  F i  s  c  h  1  er  (48)  gelegentlich 

seiner  experimentellen  Arbeit  über  den  Niereninfarkt,   über  die  weiter 

unten  im  Zusammenhang  die  Rede  sein  soll,  dass  zuerst  das  Schleifen* 

epithel,  viel  später  das  der  gewundenen  Harnkanälchen,  dann  das  der 

Ausführungsgänge  und  zuletzt  das  Zwischengewebe  verfetten.     Er  und 

ebenso  vorher  schon  Dienst  (35)  sahen  auch  bei  Menschennieren  oft 

eine  isolierte  Verfettung  der  Schleifenepithelien. 

In  der  Thyrioidea  fand  Sata  (151)  bei  Strumen  der  verschie- 
densten Art  Fett  in  atrophischen  wie  hypertrophischen  Drüsenzellen, 
sowie  im  Zwischengewebe.  Doch  macht  Erdheim  (44)  in  seiner  grossen, 
im  normalen  Teile  schon  besprochenen  Arbeit  auf  diesen  normalen 
Fettgehalt  der  Thyrioidea  aufmerksam,  den  Sata  zwar  andeutete,  aber 
nicht  genügend  berücksichtigte.  Erdheim  selbst  beschreibt  genau  den 
Fettgehalt  der  Adenome  und  üarcinome  der  Schilddrüse.  Diese  enthalten 
auch  Fett,  aber  je  jünger  die  Bildung  ist,  desto  weniger.  Somit  enthält 
ein  Adenomknoten  weniger  Fett  als  das  umgebende  normale  Schild- 
drüsengewebe, im  einzelnen  Falle  aber  je  nach  dem  Alter  des  Ade- 
noms in  sehr  verschiedener  Menge;  ein  Carcinom  seines  kürzeren 
Bestehens  wegen  weniger  als  das  Adenom  oder  das  übrige  Schild- 
drüsengewebe. Vor  allem  ist  dabei  die  Grösse  der  einzelnen  Fett- 
körnchen eine  kleinere.  Die  Tröpfchen  finden  sich  sowohl  in  kom- 
pakten Zellmassen  wie  in  HohlfoUikeln,  in  letzteren  am  zentralen 
Zellsaum.  Erdheim  glaubt  mittelst  dieser  Färbung  die  allerersten  An- 
fänge der  Adenombildung  verfolgen  zu  können  und  berichtet  über  einen 
Fall,  in  dem  diese  Fettfärbung  zuerst  die  Aufmerksamkeit  auf  die 
richtige  Diagnose  (Carcinom)  lenkte.  Bei  Morbus  Basedow-Strumen 
stellte  Erdheim  mit  der  Fettmethode  auf  Grund  obiger  Beobachtungen 
fest,  dass  sich  hierbei  zwar  einerseits  Neubildung  findet,  sowie  anderer- 
seits, dass  für  junge  Gewebspartien  gehaltene  Zellhaufen  alte  zu  gründe 
gehende  Follikel  darstellen.  Auch  in  zwei  Fällen  von  Adenom  der 
Hypophyse  fand  Erdheim  Fett,  aber  auch  hier  in  geringerer  Menge  als 
in  dem  normalen  Organe. 

Ich  gehe  nunmehr  zu  einigen  Mitteilungen  über  das  Fett  in 
Muskeln  bei  Veränderungen  dieser  über.  Hier  erwähnt  Ehrhardt  (40), 
dass  bei  Kaninchen  bei  Trichinose  der  Muskulatur   etwa   am   12.    bis 
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13.  Tage  in  den  zerfallenden  Fasern  viel  Fett  auftritt,  dies  aber  ba 
Menschentrichinose  eine  geringere  Bolle  zu  spielen  scheint.  £b  liegt 
nahe,  das  Fett  von  den  interstitiellen  Körnchen  abzuleiten;  £rhardt 
allerdings  glaubte,  dass  das  chemische  Verhalten  bei  Färbungen  und  wn 
massenhaftes  Auftreten  dagegen  sprächen.  Ricker  und  Ellenbeck  (141  > 
fanden  in  Muskeln  nach  Durchschneidung  ihrer  Nerven  zuerst  am  17. 
bis  18.  Tage  Fett.  Dies  hatte  sein  Maximum  etwa  am  33.  Tage  erreicht, 
blieb  konstant  bis  zum  69.  und  am  125.  war  kaum  mehr  solches  vor- 
handen. Im  ganzen  war  der  Fettgehalt  gering,  vor  allem  mit  anderen 
Schädigungen  des  Muskels  verglichen.  Die  Verfasser  fassen  dieses  Fett, 
gerade  weil  es  sich  rückbildet,  als  Infiltrationsfett,  nicht  als  Degenerations- 
fett im  ursprünghchen  Sinne  des  Wortes  auf,  und  ebenso  sehr  zahl- 
reiche grosse  Tropfen  Fett,  die  sie  vor  allem  vom  23.  bis  125.  Tage  im 
Bindegewebe  und  im  Narbengewebe  fanden.  Ricker  und  Ellenbeck 
nahmen  an,  dass  das  Fett  aus  dem  Blut  stamme  und  solange 
auftrete,  als  die  Kapillaren  besonders  durchgängig  seien. 
Da  dies  in  der  zweiten  Hälfte  der  Versuche  abnehme,  so  verringere  sich 
auch  die  Menge  des  Fettes. 

Einen  ähnlichen  Standpunkt  vertritt  ein  anderer  Schüler  Rickers, 
Eh  rieh  (39),  der  bei  Morbus  Basedow  Fett  in  den  sympathischen 
Ganglienzellen  und  im  Bindegewebe  fand  und  dies  auf  dauernde  Hyper- 
ämie bezieht. 

Hester  (67),  auch  ein  Rick  er  scher  Schüler,  injizierte  Fett  teils 
ohne,  teils  mit  erschwerten  Resorptionsbedingungen  (Resektion  des  Nervus 
ischiadicus,  Tenotomie  der  Achillessehne,  Querschnitt  in  den  Muskel  ober- 
halb der  Injektionsstelle,  Schlauch  um  diesen)  in  die  Muskeln.  Er  fand 
hierbei  Fettkörnchen  in  den  den  grossen  Tropfen  benachbarten  Muskel- 
fasern und  schliesst  daraus,  dass  „Muskelfasern,  Faszienzellen,  die  Zellen 
eines  zelligen  Infiltrates,  die  Markscheide  des  Nerven,  Fett  enthalten, 
wenn  sie  einige  Zeit  lang  in  nächster  Nähe  der  Fetttropfen  gelegen  haben.'' 
Hester  nimmt  an,  dass  das  Fett  in  der  Gewebsflüssigkeit 
gespalten,  in  den  Zellen  wieder  aufgebaut  wird.  Auch  beim 
Fettherz  und  bei  ähnlichen  Zuständen  sollen  gerade  die  den  Fettmassen 
benachbarten  Muskelfasern  fein  verteiltes  Fett  enthalten.  Auch  Gowan(30) 
fand  bei  der  Fettinfiltration  des  Herzens  in  den  benachbarten  Muskel- 
fasern fein  verteiltes  Fett. 

Unter  den  Arbeiten  über  die  sogenannte  „fettige  Degeneration*' 
des  Herzen  s  will  ich  nur  die  beiden  vonRibbert  (139)  und  dem  schon 
eben  erwähnten  Engländer  Cowau  (30)  hier  anführen,  welche  sich  beide 
mit  den  Gründen  der  Fettverteilung  hierbei  beschäftigten.     Ribbert 
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stellte  experimentell  fest,  dass  die  Verteilung  des  Fettes  von  Zirkulations- 
v^erhältnissen  abhängt.     Bei   schon  verringertem  Druck  leiden    solche 
Bezirke,  welche  am  schwierigsten  Blut  erhalten,  zuerst,   und  es  zeigte 
sich,  dass  die  bei  künstlicher  Injektion  am  schwierigsten  injizierbaren 
Abschnitte  gerade  die  gleichen  sind,  welche  bei  der  gewöhnlichen  streifig 
getigerten    Fettzeichnung  im   Herzen   das  Fett  enthalten.    Umgekehrt 
inüssen  bei  Einfuhr  giftiger  Substanz  mit  dem  Blut  gerade  die  anderen 
Teile  zuerst  Fett  enthalten.    Doch  ist,  wie  Ribbert  durch  Injektionen 
am  verfetteten  Herzen   feststellte,   der  erstere  Erkrankungsmodus  der 
häufigere.     Cowan    teilt    in   diffuse   und   fleckige  Formen    der  Herz- 
verfettung   ein.     Letztere    scheidet   er,    indem    er   ganz    ähnlich    wie 
Ribbert   die   Zirkulationsverhältnisse   für  das   massgebende   hält,   in 
eine   paraarterielle   Form   —  zum  Beispiel   bei  anämischen  Zuständen 
und  Eoronararteriensklerose,  also  bei  schlechter  Ernährung  —  und  in 
eine  periarterielle  Form  bei  Vergiftungen,  zum  Beispiel  mit  Chloroform. 
Lietztere  Form  hält  auch  er  für  die  seltenere.     Bei  lange  anhaltenden 
Vergiftungen  sah  Cowan  die  diffuse  Form  und  er  rechnete  hierher  auch 
den  Alkoholismus  ^). 

In  einem  anderen  Zustande,  in  dem  das  Fett  als  solches  in  sehr 
grossen  Mengen  im  Blute  schwimmt,  nämlich  bei  der  Fettembolie, 
findet  sich  auch  Fett  in  den  Zellen  und  zwar  in  solchen,  welche  den 
fettverschlossenen  Gefässen  benachbart  sind.  Es  hat  dies  eine  gewisse 
Ähnlichkeit  mit  obigen  Experimenten  Hesters.  So  beschreibt  Acker- 
mann (1)  bei  Fettembolie  ein  Durchtreten  des  Fettes  durch  die  Lungen- 
gefässe;  auch  fasst  er  die  Verfettung  der  Glomerulusendothelien  bei 
Ekklampsie  ebenso  auf.  Colley  (28)  fand  14  Stunden  nach  einer  Ver- 
letzung, welche  mit  Fettembolie  einherging,  Verfettung  der  Herzmuskel- 
fasern. Busch  (25)  sah  ähnliches  nach  36  Stunden.  Colley  fasste 
diese  Verfettung  allerdings  als  die  Folge  schlechter  Ernährung  durch 
die  mit  Fett  embolisierten  Kapillaren  auf.  Auch  Ribbert  sah  um 
die  Gefässe  bei  Fettembolie  in  den  Herzmuskelfasem  Fett.  Am  ge- 
nauesten hat  sich  mit  dieser  Frage  Beneke  (17)  beschäftigt.  Nach 
ihm  tritt  um  den  Embolus  eine  Zellabkapselung  ein.  Diese  „Thrombose" 
ermöglicht  die  eigentliche  Resorption  des  Fettembolus  durch  Zelltätigkeit. 
Hierbei  handelt  es  sich  zwar  auch,  aber  weniger,  uui  Aufnahme  nach 


1)  Anmerkung  bei  der  Korrektur:  In  einer  neuen  Arbeit  (Joam.  of  Pathol. 
and  Bact  Aug.  1903)  schildert  Cowan  Befunde  von  Fett  in  Jen  Coronararterien  des 
Herzens  mit  und  ohne  gleichzeitiges  Fett  im  Herzmuskel  besonders  bei  Pocken,  Pneu- 
monie und  Sepsis.  Es  hängt  dies  damit  zusammen,  dass  hier  zuerst  der  toxische  Blut- 
ström  sich  geltend  macht. 
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Art  der  Phagocytose,  besonders  aber  um  Aufnahme  gelöster  Fettsuth 
stanzen,  die  in  den  Zellen  wieder  als  Fetticörncben  abgeschieden  werd^. 
Beneice  vergleicht  diese  Fettbildung  der  Fütterungsfettbildung  und 
nimmt  für  dieselbe  eine  ähnliche  Rolle  der  Granula  in  Anspruch  wie 
dies  Altmann  (7),  Krehl  (86)  und  Metzner  (111)  getan.  Somit  ist 
also  auch  das  bei  der  Fettembolie  auftretende  Fett  Zeichen  einer  In- 
filtration, nicht  Degeneration. 

Auf  einen  anderen  Zustand  will  ich  hier  noch  hinweisen,  bei  dan 
das  Fett  sich  ebenso  im  Blute  befindet  aber  die  Grefässe  nicht  emboUsiert 
nämlich  die  Lipämie.  Auch  hierbei  scheint  das  Fett  in  die  ver- 
schiedenen Zellen  des  Körpers  zu  diffundieren,  hier  eine  sogenannte 
„fettige  Degeneration"  erzeugend.  Bemerkenswert  ist  hier  eine  neue 
ausführhche  Mitteilung  von  Fischer  (47)  über  einen  Fall  von  Diabetes- 
üpämie,  in  dem  sich  ein  abnorm  hoher  Fettgehalt  des  Blutes  fand. 
Fischer  sah  hierbei  Fett  besonders  im  Bindegewebe  der  Leber,  des 
Herzens  und  der  Hoden,  ferner  in  den  Lungenalveolarepithehen,  in  der 
Milz  und  in  den  Nieren  (in  dem  Epithel  der  geraden,  gewundenen  und 
Sammelkanälchen  basal  gelegenes),  ferner  in  der  Körper-  und  Herz- 
muskulatur. Gleichzeitige  Kernveränderungen  bestanden  nicht  Die 
Lipämie  selbst  führt  Fischer  auf  eine  Schädigung  der  lipolytischen 
Kraft  des  Blutes  zurück,  die  sogar  zur  Umkehr  der  Lipolyse  zur  Lipo- 
synthese  führen  kann.  Ein  Zerfall  des  lebenden  Ei  weisses  hilft  hierbei 
die  lipolythischen  Funktionen  des  Blutes  schwächen. 

Nach  bestimmten  Vergiftungen  findet  man  bekanntlich  besonders 
viel  Fett  in  den  Zellen,  z.  B.  nach  Vergiftung  mit  Arsen  und 
Phosphor  und  diese  Verfettung  wurde  früher  bekannthch  geradezu  als 
das  Paradigma  der  „fettigen  Degeneration"  aufgestellt.  Jetzt  scheint  be- 
wiesen, dass  auch  dieses  Fett  nicht  an  Ort  und  Stelle  entsteht,  sondern 
auch  aus  dem  Nahrungsfett  stammt.  Die  diese  Frage  betreffenden 
Arbeiten  beruhen  meistens  auf  chemischer  Basis  und  sollen  erst  im 
nächsten  Teil  erwähnt  werden.  Hier  will  ich  nur  einige  wenige  morpho- 
logische diesbezügliche  Arbeiten  anführen.  Lu barsch  (104)  erwähnt 
in  seinem  schon  öfters  zitierten  Sammelreferat,  dass  er  Tiere  mit 
Phosphor  vergiftete  und  nach  ca.  36  Stunden  tötete.  Er  konnte  hierbei 
die  ersten  Anfänge  der  Fettablagerung  in  der  Niere  verfolgen  und  fest- 
stellen, dass  diese  ersten  Fettkörnchen  den  normalen  ZeUgranula  ent- 
sprachen  und  diese  Zellen  zunächst  sonst  unverändert  waren.  Bei  kun 
dauernder  Vergiftung  mit  Arsen  fand  Saikowski  (150)  Fett  im  Herzen 
und  Zwerchfell ;  Gies(53)  bei  länger  dauernder  ebensolches.  Elbe  (41) 
fand  Fett  bei  Arsen-  und  Jodoformvergiftung  (bei  ersterer  mehr)  in  den 
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Muskelfasern  des  Herzens  zunächst  um  die  Kerne.  In  der  Niere  fand 
Gies  bei  Arsenvergiftung  das  Fett  vor  allem  im  Epithel  und  dem 
Lumen  der  Bindenkanälchen;  Saikowski  sab  das  Gleiche  in  noch 
höherem  Grade,  Elbe  bei  Jodoform-  und  Arsenvergiftung  (besonders 
bei  letzterer),  basal  gelegenes  Fett  in  Mark  und  Rinde  der  Niere  und 
ganz  besonders  in  der  Grenzschicht.  Ziegler  und  Obolonsky  (183) 
fanden  nur  geringe  Veränderungen  in  der  Niere,  besonders  der  Tubuli 
recti.  In  der  Leber  sahen  bei  Jodoformvergiftung  v.  Platen  (126) 
und  Elbe  die  Stemzellen  und  dann  die  Leberzellen  mit  vermehrtem 
Fett  angefüllt;  Elbe  macht  dabei  auf  die  bevorzugte  Lokalisation  des 
Fettes  an  den  den  Kapillaren  zugewandten  Zellrändern  aufmerksam. 
Bei  Arsenvergiftung  fanden  Ziegler  und  Obolonsky  sowie  Elbe 
vor  allem  die  Stemzellen  fettreich,  während  nach  diesen  Autoren,  wie 
auch  nach  Pistorius  (125)  und  Volkow  (175)  die  Steigerung  des 
Fettgehaltes  der  Leberzellen  hierbei  höchstens  eine  geringe  ist.  Hier- 
gegen fand  Rosenfeld  (143/144)  bei  Phloridzinvergiftimg  das  Fett  der 
Leberzellen  vermehrt  und  zwar  besonders  zentral  und  bezeichnet  es 
ausdrücklich  als  infiltratives.  In  eine  Linie  mit  diesen  Vergiftungen 
sind  wohl  auch  die  Überhitzungsversuche  Littens  (101)  zu  stellen,  bei 
denen  er  stets  hochgradige  Fettinfiltration  fand. 

Besonders  häufig  ist  eine  bestimmte  Lokalisation  des  Fettes  in 
Infarkten  aufgefallen  und  besonders  in  Niereninfarkten  beschrieben 
worden.  Teils  entstammen  die  Angaben  auch  experimentell  eigens 
auf  diesen  Punkt  gerichteten  Untersuchungen.  Bei  diesen  Infarkten 
findet  sich  nemUch  das  Fett  nur  in  der  Grenzzone.  Zühlke  (185) 
steht  hier  wohl  heute  mit  seiner  Ansicht  allein,  dass  dies  eine  Um- 
wandlung „nekrotischer  Eiweisssubstauzen  in  Fett"  sei.  Sonst  wird  dieser 
Fettgehalt  auf  die  hier  noch  in  gewissem  Grade  erhaltene  Zirkulation 
bezogen.  (Orth).  Auch  v.  Recklinghausen  (135)  der  diesen  Sitz 
des  Fettes  in  einem  entfärbten  Infarkt  beschreibt,  schliesst  auf  eine 
Fettinfiltration  von  aussen  durch  DifEusion.  Litten  (101)  erwähnt 
wenigstens,  dass  die  Verfettung  der  weissen  Infarkte  am  Rande  vor- 
handen ist  und  er  gibt  an,  dass  einwandernde  Leukocyten  den  Fett- 
detritus  aufnehmen.  Auch  Schmaus  und  Albrecht  (154),  Rosen- 
thal (146)  etc.,  erwähnen  diesen  Randsitz  des  Fettes  um  die  Infarkte. 
Genauere  Untersuchungen  verdanken  wir  hier  Fischler  (48)  sowie 
Langemak  (88)  und  Hagemeister  (56).  Fischler  benutzte  teils 
Leichenmaterial  teils  experimentelles.  Er  stellte  fest;  „Dass  wirklich 
anämische  Teile,  seien  sie  lebendig  oder  abgestorben,  kein  morphologisch 
nachweisbares  Fett  führen."    „Zum  Auftreten  freien  Fettes   kommt  es 
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anscheinend  nur  bei  Vorhandensein  einer  gewissen  Saftströmung,  der^ 
häufigste  die  Blutzirkulation  selbst  ist,    nicht  minder  aber   auch   yod 
Lymph-  und  Diffusionsströmen  gilt."    Er  verweist  hierbei  auf  die  alte 
ähnhche  Ansicht  v.  Recklinghausens.    So  steht  auch   die   Liokali- 
sation  des  Fettes  im  Infarkt  in  Beziehung  zu  einer  am  Rande   noch 
vorhandenen    Zirkulation.     Die    Zelle    selbst    muss   noch    leben,    eine 
Forderung,  die  auch  Reinhardt  (137)  schon  1847  aufgestellt  hat    Im 
speziellen  konnte  Fischler  feststellen,  dass  die  hier  am  Infarktrand 
auftretenden  Fettkörnchen  in  Beziehungen  stehen  zu  den  Alt  mann  sehen 
Granula,  ein  Verhältnis,   das   Cesaris  Demel  (34)  geleugnet   hatte. 
Auch  Hagemeister  geht  auf  die  Beschreibung  des  Fettgehaltes  der 
Niereninfarkte  ein;   er  und  Langemak,  welcher  experimentell  solche 
erzeugte,  legen  hierbei  auf  das  Transsudat   den  schärfsten  Nachdruck. 
In  einer  Fussnote  stimmt  Hagemeister  mit  Fischler  darin  überein, 
dass  der  Ursprung  des  Fettes  nicht  im  Infarkt,  sondern  ausserhalb  dieses 
liegt.    Er  meint  aber,  er  könne  nicht  mit  Fi  seh  1er  einer  Meinung 
sein,    „wenn    er   aber   die   Ursache   der   Verfettung  in   den   lebenden 
Zellen,  einer  Steigerung  des  inneren  Zellumsatzes  sucht/'    Verstehe  ich 
nun  Fischler  recht,   so  hält  er  dieses  Leben  und  den   Zell- 
umsatz nur  für  eine  Grundbedingung  der  Verfettung,  be- 
tont  aber   die  Abhängigkeit  von  der  Zirkulation   an  ver- 
schiedenen Stellen.    Umgekehrt  scheinen  mir  Hagemeister  und 
Langemak,    wenn    auch    Hagemeister    schreibt:   „Den   Nachdruck 
einseitig  auf  die  Zelle  zu  legen,  liegt  keine  Veranlassung  vor,"  einen 
einseitigen  Nachdruck  auf  das  Transsudat  zu  legen  und  die  Zelle  fast 
ganz  zu  vernachlässigen,  wobei  die  Transsudatströmung  die  Lokalisation 
des  Fettes  allein  doch  wohl  lange  nicht  stets  erklären  könnte.   Offenbar 
muss  hierbei  auch  auf  die  Zellveränderungen  Gewicht  gelegt 
werden  und  dies  tut  eben  Fi  seh  1er,  indem  er  beides  berücksichtigt. 
Von  den  sonstigen  pathologischen  Gebilden,  an  denen  Fettunter- 
suehungen  angestellt  werden,  sind  die  Tuberkel  und  die  Geschwülste 
hervorzuheben.   Besonders  bei  ersteren  ist  der  Fettgehalt  oft  festgestellt 
worden,  und  zwar  ähnlich  wie  bei  den  Infarkten  wird  er  hier  überein- 
stimmend  in  die  Grenzschicht  zwischem  nekrotischem  und  lebendem 
Gewebe  verlegt.     Alle  Autoren   stimmen  darin  überein,  dass  das  noch 
wuchernde,  d.  h.  nicht  verkäste  tuberkulöse   Granulationsgewebe  kein 
Fett  enthält.    Im  Gegensatz  hierzu  lässt  sich  der  Satz  aufstellen:  „Wo 
Zerfall  vorliegt,  fehlt  das  Fett  nie.**    (Hagemeister).     Das  Fett  also 
findet  sich  hauptsächlich  in  der  Randzone;  einzelne  Kömchen  auch  im 
Käse   selbst,    was  Hagemeister   wohl   mit  Recht   im  Gegensatz   zum 
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Infarkt  auf  die  langsame  Entstehung  und  Ausbreitung  des  Zerfalls  be- 
zieht   Sata  (151)  glaubt,  dass  ausser  dem  am  Kande  schon  vor  der  Ver- 
käsung auftretenden  Fett,  Fettkömehen  auch  mit  der  Zeit  am  Rande 
der  Verkäsung  d.  h.  zwischen  dieser  und  den  Bindegewebswucherungen 
hinzukommen.     Dieselben  Zellen,   welche  die  Fettkömcben  enthalten, 
sind  auch  oft  mit  Koblenpigment  beladen.    Hagemeister  wie  andere 
Autoren,   so  z.  B.  vorher  schon  Rosenthal  machen  auf  zwei  bis  drei 
solcher  paralleler  Randzonen  aufmerksam,   die  sich  durch  in  Schüben 
auftretende  Nekrose  erklären.    Hagemeister  fand  auch  dieselben  Ver- 
hältnisse wie  bei  Tuberkeln  in  Abscessen,   Ulcera  der  verschiedensten 
Art  und  Gummata.    Wenn  Zühlke  auch  in  den  Infarkten  das  Fett  mit 
einer  sekundären  Veränderung  des  nekrotischen  Grewebes  zu  erklären  ver- 
suchte, so  steht  er  auch  hier  allein.  Auch  die  tuberkulösen  Riesenzellen 
enthalten  oft  Fett.    Sind  sie  ja  nach  der  Ansicht  vieler  Autor^i  überhaupt 
vergängliche  Gebilde.    Hagemeister  betont  —  auch  Rosenthal  hatte 
dies  schon  vorher  erwähnt  — ,  dass  die  Riesenzellen  nur  teilweise  Fett 
enthalten,  teilweise  frei  von  solchem  sind.    Letztere  sind  besonders  die 
kleinen.    In  anderen  Tuberkeln  enthalten  nur  die  Riesenzellen  Fett 
und  zwar  stets  am  Rande.     Oft  ist  dann  die  homogene  Beschaffen- 
heit   des    zentralen    Protoplasmas    gleichzeitig    nachzuweisen.      Hage- 
meist  er  fand  die  Riesenzellen  je  grösser  sie  sind,  je  mehr  sie  mit  der 
Nekrose  und  namentlich  mit  der  Fettrandzone  in  Verbindung  stehen, 
um  so  fettreicher.     Selbst  im  Zerfallsgebiete  kann  man  zuweilen  die 
ehemaligen  Riesenzellen  an  ihren  noch  nach  dem  angegebenen  Typus 
gelagerten  Fetttröpfchen  erkennen. 

Ich  kann  nach  einer  Reihe  von  Tuberkeln  der  Lunge  und  der 
Lymphdrüsen,  die  ich  auf  Fett  untersuchte,  diesen  Befund  der  anderen 
Autoren  vollauf  bestätigen.  Ich  fand  das  Fett  auch  stets  in  einer,  oft 
auch  mehreren  parallelen,  gezackten  Linien  am  Rande  der  Nekrose.  Auch 
in  den  Riesenzellen  fand  ich  gewöhnlich  das  Fett  und  zwar  aussen  am 
Rande  zwischen  Kern  und  äusserer  Zellbegrenzung.  Die  Fettropfen 
waren  dabei  manchmal  etwas  grösser.  Diese  typische  Lagerung  am 
Rande  der  Riesenzellen,  da  wo  noch  Kerne  vorhanden  sind,  während 
das  kernlose  Zentrum  frei  ist,  fordert  nun  meiner  Meinung  nach 
zu  einem  Vergleich  mit  dem  ganzen  Tuberkel  auf,  wo  auch 
das  Fett  am  Rande  des  kernlosen  Gebietes  liegt.  Hier  aber 
bedeutet  diese  Kernlosigkeit  Tod,  Nekrose  und  so  liegt  es  sicher  sehr 
nahe  auch  das  Zentrum  der  Riesenzellen  als  tot,  nekrotisch 
anzusehen.  Ich  glaube  daher,  dass  diese  Art  der  Fettablagerung  in  der 
Riesenzelle  eine  starke  Stütze  für  die  bekannte  Weigertsche  Auf- 
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fassung  ist,  dass  die  eigentliche  Kernlagerung  in  den  Riesenzeller. 
vom  Langhanssehen  Typus  auf  partieller  Zellnekrose  be- 
rulit.  Auf  diesen  Punkt  ist  meines  Wissens  noch  nicht  hingewiesen 
worden. 

In  den  Geschwülsten  findet  sich  ebenfalls  vielfach  Fett  zur  Zeit 
der  regressiven  Metamorphose,  wobei  ich  Tumoren,  welche  in  fett- 
reichen Organen  sitzend  oder  von  solchen  ausgehend,  von  vornherein 
Fett  enthalten,  hier  ausschliesse.  Und  doch  kann  auch  dieser  Fettge- 
halt zur  Diagnosenstellung  ganz  wichtig  sein,  so  z.  B.  zur  Erkenntnis 
der  Tumoren  der  Niere,  welche  von  versprengten  Nebennierenkeimen 
ausgehen.  Sata  (151)  fand  bei  Mamma-Carcinomeu  oft  zahlreiche  Fett- 
tröpfchen in  jungen  wie  alten  Alveolen  und  häufig  auch  am  Rande,  wo 
die  jungen  wuchernden  Zellen  liegen.  Die  hier  gelegenen  Bindegewebs- 
zellen des  Stroma  sind  auch  oft  mit  Fett  beladen.  Bei  der  Nekrose 
findet  sich  das  Fett  auch  hier  oft  am  Rande  der  nekrotischen  Herde, 
Hagemeister  (56)  dagegen  sah  in  frischen  noch  nicht  zerfallenen 
Tumoren  kein  Fett,  so  z.  B.  in  Carcinomen;  ja  selbst  in  Geweben,  die 
sonst  Fett  enthalten,  sollen  die  Carcinomzellen  kein  solches  führen. 
Hagemeister  glaubt,  dass  beim  Übergang  in  das  Geschwulst- Wachs- 
tum das  Fett  verloren  geht.  Es  ist  hier  auch  an  die  schon  erwähnte 
Arbeit  von  Erdheim  (44)  zu  erinnern,  der  in  Tumoren  der  Schild- 
drüse etc.  weniger  Fett  als  im  normalen  entsprechenden  Grewebe  fand 
und  dies  auf  das  jüngere  Alter  jener  Zellen  bezog.  Vielleicht  liegen 
auch  hier  gleiche  Verhältnisse  und  Gründe  vor.  Andererseits  glaubt 
Hagemeister,  dass  in  der  Nähe  von  Fettzellen  auch  Tumorzellen 
Fett  enthalten,  und  zwar  dass  dies  Fett  im  Zusammenhange  mit  einer 
Abnahme  des  Fettes  in  den  Fettzellen  steht  und  aus  diesem  dorthin  ge- 
langt. Im  übrigen  fand  auch  er  Fett  in  den  verschiedensten  Tumoren 
zur  Zeit  der  Nekrose  und  zwar  auch  stets  in  der  Randzone.  Er  glaubt, 
dass  es  auch  hier  mit  dem  Transsudat  ausgezogen  in  andere  z.  B. 
Bindegewebszellen  gelangen  kann.  Auch  bei  der  Hepatisation  der  Lunge 
findet  Hagemeister  das  Fett  und  zwar  zunächst  in  oft  halb  abge- 
lösten Epithelien;  im  Zustande  der  gelben  Hepatisation  findet  sich  das 
Fett  in  grossen  Tropfen  in  den  Zellen,  Zellresten  und  frei  in  den  Al- 
veolen sowie  in  feinen  Tropfen  in  den  Zellen  der  Septen. 

Ich  hatte  vor  kurzem  Gelegenheit,  Lymphdrüsen  im  Zustande  des 
Lymphosarkoms  auf  Fettzu  untersuchen.  Schon  makroskopisch  fiel  eine 
besonders  zentral  gelegene  ausgesprochen  gelbe  Farbe  auf,  welche  ge- 
wöhnlicher Nekrose  nicht  völlig  gUch.  Bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung ergab   sich  nun,   dass  jene  Zone  aus  Zellen  bestand,   welche 
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anscheinend  weit  protoplasmareicher  waren,  als  die  anderen  den  Tumor 
zusammensetzenden  Zellen.  Das  Protoplasma  dieser  Zellen  aber  er- 
schien wie  wabig  und  es  liess  sich  nun  durch  Scharlachrotfärbung  nach- 
^weisen,  dass  dies  auf  einer  massenweisen  Durchsetzung  mit  zum  Teil 
grossen  Fettropfen  beruhte.  Die  Kerne  dieser  Zellen  waren  noch 
durchaus  gut  färbbar.  Von  einer  zentralen  Nekrose  war  hier  noch 
nicht  die  Rede,  doch  wäre  eine  solche  wohl  der  Verfettung  dieser 
zentral  gelegenen  Zellen  bald  gefolgt. 

Ähnlich  wie  ich  an  die  Übersicht  der  mit  normalem  Fettgehalt 
versehenen  Organe  die  Lipochrome  anreihte,  will  ich  auch  hier  mit 
wenigen  Worten  noch  pathologischer  Lipochrome  gedenken.  Es 
handelt  sich  hier  um  das  Pigment  der  braunen  Atrophie  der  Herzmus- 
kulatur, der  Leber,  Niere  und  Nebenniere,  welche  alle  nach  Lu- 
barsch  (188)  Fett  enthalten,  was  ich  z.  B.  für  die  Atrophia  fusca  des 
Herzens  bestätigen  kann.  Denn  auch  hier  färbt  sich  dieses  Pigment 
mit  Scharlach  rot.  Diese  Atrophien  stehen  allerdings  an  der  Orenze 
des  Physiologischen  und  Pathologischen  und  finden  sich  im  Herzen  so 
oft  im  Alter,  dass  Rosenfeld,  der  dieses  Pigment  mit  Osmiumsäure 
schwärzte,  angibt,  dasselbe  so  gut  wie  stets  gefunden  zu  haben. 

Ich  verlasse  nun  auch  dieses  Kapitel.  Es  ist  natürlich,  dass  nur 
ein  ganz  kleiner  Teil  der  Bedingungen,  unter  denen  sich  patho- 
logischerweise Fett  findet,  berücksichtigt  werden  konnte.  Kann 
doch  Fett  fast  bei  allen  pathologischen  Zuständen  und  fast  in  allen 
Zellen  auftreten,  und  ist  doch  somit  die  Lehre  von  der  sogenannten 
„fettigen  Degeneration^  in  ihren  Details  unbegrenzt.  Mass- 
gebend für  mich  war  der  Gesichtspunkt,  dass  ich  vornehmlich  solche 
Arbeiten  und  diejenigen  pathologischen  Zustände  erwähnte,  in  denen 
auch  die  theoretische  Seite  in  Frage  kam.  Ich  gehe  somit  zum 
vierten  Kapitel  über,  zu 

rv.  Theoretisches  über  die  sogenaonte  „Fettige 
Degeneration''. 

Ich  muss  hier  auf  das  in  der  Einleitung  Gesagte  zurückgreifen. 
Die  Lehre  von  der  „fettigen  Degeneration'*  schwankt  in  ihrer  lursprüng- 
lichen  Gestalt.  Eine  Umwandlung  von  Zellei weiss  in  Fett,  als  ein 
direkt  degenerativer  Prozess  wird  von  vielen  Autoren  ganz  geleugnet, 
und  auf  jeden  Fall  sind  unter  den  verschiedensten  Bedingungen  Gründe 
geltend  gemacht  worden,  die  in  vielen  Einzelfällen  diesen  Pro- 
zess  ausBchliessen    und   unbedingt  für    eine    Herkunft   des 
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Fettes   aus   den  Fettdepots  und   dem  Nahrungsfett    zu   Ter- 
werten  sind.   Wir  haben  im  ersten  Teile  gesehen,  wie  weit  verbreite 
der  physiologische  Fettgehalt  in  den  verschiedensten  Zellen,    besondes 
Drüsen  Zellen  ist,  und  dass  es  sich  hier,  wie  stets  betont  ^wurde,  un- 
bedingt um  ein   infiltratives  Fett   handelt,   welches   nicbu 
mit  Degeneration  zu   tun  hat,   sondern   umgekehrt    geradr 
ein  Zeichen  des  Stoff  wechseis  also  des  Lebens  der  Zelle  ist 
Durch   diese  weit   grössere  Verbreitung  aber   des  Fettes    schon    unter 
physiologischen  Bedingungen   wird   es   verständlicher,    wie    leicht   sick 
dies  bei  pathologischen  Prozessen  in  exzessiver  Menge  findet  and  hier 
wird  schon  der  Gedanke   nahe   gelegt,   dass  die  Herkunft  des   Fettes 
auch  hierbei  eine  ähnliche  ist.     Doch  geht  auch  hieraus  hervor,    wie 
schwer  es  im  Finzelfalle  sein  kann,  den  physiologischen  und  patholo- 
gischen Fettzustand  scharf  zu  begrenzen.    Wahrscheinlich  wird  in  Zu- 
kunft auf  die  schon  vorerwähnte  Ansicht  Albrechts  noch  ein  grösserer 
Nachdruck  zu  legen  sein,  welcher  annimmt,  dass  färberisch  nicht  dar- 
stellbare Fettkörper  noch  in  weit  grösserer  Menge  in  der  Zelle  vorhanden 
sind   und    der   auf   den   Zusammenhang   dieser   mit  der   sogenannten 
„fettigen  Degeneration'*  hinweist.   Ähnlich  ist  auch  die  Ansicht  mancher 
physiologischer  Chemiker,  welche  ausser  einem  gewissermassen  „Sammeln'' 
von  Fett  in  den  „fettig  degenerierten"  Zellen  auch  einen  Übergang  fett- 
ähnlicher  Substanzen  in  Fett  annehmen.    Doch  sind  Details  hier  noch 
nicht  bekannt.    Ich  sehe  darum  zunächst  hiervon  ab,  zumal  wir  deun 
auch  durch    fast   alle  die  oben   zitierten   Arbeiten   über  pathologische 
Fettbildung  den  Gedanken  wie  einen  roten  Faden  hindurchziehen  sehen, 
dass    unter    den    verschiedensten    pathologischen    Bedin- 
gungen  gefundenes  Fett   ähnlich   wie   bei  der  physiologi- 
schen   Infiltration    als    aus    der    Zirkulation    stammend 
aufzufassen   ist.     Bevor   ich   aber   hierauf  noch  etwas   näher    ein- 
gehe, müssen  wir  einen  wenigstens  ganz  kurzen  Blick  auf  die  chemi- 
sche Seite  der  Frage  werfen.     Hierbei  müssen   wir   streng   zwei   ver- 
schiedene Fragen  unterscheiden. 

1.  Kann  sich  überhaupt  Fett  aus  Eiweiss  bilden? 

2.  Gibt  es  chemische  Gründe,  die  bei  der  sogenannten  „fettigen 
Degeneration**  für  eine  der  beiden  Auffassungen  sprechen,  d.  h. 
also  für  Entstehung  des  Fettes  aus  Eiweiss  oder  für 
Deponierung  aus  dem  Blut,  also  Entstehung  aus  dem 
Nahrungs-Fett. 

Dass  Fett  aus  Eiweiss  entstehen  kann,  wurde  seiner  Zeit  bekannt- 
lich allgemein  geglaubt  und  die  grundlegenden  Arbeiten  Voits  üeferten 
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liier  die  Basis.    Diese   sind  nun  bekanntlich  in  ihren  Endergebnissen 
von  Pflüger  und  seiner  Schule  angegriffen  .worden  und  sind  seitdem 
wenigstens  nicht  mehr  als  einwandsfrei  aufzufassen.    Schritt  für  Schritt 
deckte  Pflüger  die  Einwände  auf,  die  sich  gegen  die  einzelnen  Punkte 
der  Beweisführung  Voits  anführen  lassen  und  die  somit  auch  das  Ge- 
samtergebnis   erschüttern.     Auf   diese    rein    chemischen   Auseinander- 
setzungen einzugehen,  ist  hier  nicht  der  Ort.    Aber  so  viel  kann  man 
aus  ihnen  schliessen,  und  auch  für  unsere  Frage  verwerten:  ein  che- 
mischer Umsatz  von  Eiweiss  in  Fett  so  wie  er  im   Körper 
vor  sich  gehen  könnte,  d.  h.  also  unter  Ausschluss  von  Bak- 
terien, ist  noch  keineswegs  bewiesen.    Und  andererseits  lassen 
sich  die  unter  Mitwirkung  von  Pilzen  vor  sich  gehenden  Umsetzungen, 
bei  denen  unter  diesen  Bedingungen  auch  Pflüger  eine  Umwandlung 
von  Eiweiss  in  Fett   zugibt,   keinesfalls  mit  dem  im  Leben  der  Zelle 
sich  abspielenden  Stoffwechsel  in  Parallele  setzen.     In  vorher  fettlosen, 
aseptisch   aufgefangenen   und  nach  dem  Tode  aufbewahrten  Organen 
glaubte  man  zwar  früher  eine  Fettbildung  wahrgenommen  zu  haben, 
die  sich  dann  nur  aus  dem  Eiweiss  ableiten  Hesse,  doch  scheinen  neuere 
Untersuchungen  diese  älteren  Angaben  zu  widerlegen. 

So  glaubte  Ha  US  er  (62)  schon  nach  sieben  Tagen  und  nach  längerer 
Dauer  erst  recht  bei  aseptisch  aufbewahrten  Organteilen  eine  „exquisite 
fettige  Entartung'^  festgestellt  zu  haben,  kurz  darauf  aber  gibt  Kraus  (82) 
an,  dass  er  bei  einer  Versuchsdauer  von  2 — 4  Wochen  bei  Kaninchen- 
Nieren  und  -Lebern,  welche  aseptisch  aufbewahrt  wurden,  chemisch-ana- 
lytisch und  mikroskopisch  keine  Neubildung  von  Fett  feststellen  konnte. 
Kotsowski  (80)  glaubte  eine  Vermehrung  des  Ätherauszuges  von  asep- 
tisch aufbewahrten  Leberstückchen  festgestellt  zu  haben.  Siegert  (159) 
kam  zum  umgekehrten  Resultat.  Viel  angeführt  werden  im  Sinne 
einer  Umbildung  von  Eiweiss  in  Fett  die  Versuche  von  W entscher  (180) 
sowie  Lindemann  (100),  welche  Stückchen  Haut  aseptisch  auf- 
bewahrten und  hierbei  in  den  Epithelien  des  Papillarkörpers  Fett  auf- 
treten sahen.  Doch  auch  diese  Versuche  sind  kaum  einwandsfrei. 
Fi  seh  1er  (48)  weist  darauf  hin,  dass  W  entscher  das  Auftreten  des 
Fettes  in  Falten  beschreibt,  wo  die  Flüssigkeit  sich  befand,  sowie  solches 
im  Corium.  Lebensfähig  aber  waren  die  betreffenden  Epithelzellen 
auch  noch,  da  die  Stückchen  noch  anheilten.  Zudem  sind  in  jenen 
Arbeiten  die  normalen  Fettverhältnisse  der  Haut  nicht  genügend  be- 
rücksichtigt, denn  wir  wissen  jetzt  seit  Unna  und  Sata  (siehe  dort), 
dass  auch  diese  schon  viel  Fett  enthält.  Es  ist  dies  ein  Punkt,  den 
auch  Sata  schon  Wentscher-Lindemann  entgegenhält. 

Lnbarteh-Ottertag,  Ergebnissse.  vm.  Jahigang.  43 
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Auch  in  Geweben,  welche  man  in  abgestorbenem  Zustande  zu: 
Einheilung  bringt,  wurde  Fett,  besonders  am  Rande  gefunden  und  aof 
eine  Umwandlung  aus  dem  Eiweiss  bezogen.  Doch  hat  schon  R.  H  ei  d  eu 
hain  (63)  bewiesen,  dass  nicht  das  tote  Eiweiss  verfettet,  sondern  ein- 
wandernde Leukocyten. 

Stolnikow  (166)   glaubt  an  vermehrte  postmortale  Fettbildung 
bei  Phosphor- Vergiftung  und  bei   Burmeister  (24)  findet   sich   audi 
eine  Angabe,  dass  Lubarsch  die  Erfahrung  gemacht  zu  haben  glaube, 
dass  postmortal  der  Fettgehalt  fettig  degenerierter  Herzen  und  Niereo 
steige.    Doch  handelt  es  sich  hier  naturgemäss  nicht  um  eine  aseptische 
Aufbewahrung,  so  dass  diese  Beobachtungen,  falls  sie  richtig  sind,  für 
die  theoretische  Seite  unserer  uns  eben   beschäftigenden  Frage   nichts 
beweisen.    Zühlke  (186)  glaubte,    eine  erhebliche   Fettbildung  bei  in 
6ra witzscher  Salzlake  aufbewahrten  Präparaten  gefunden  zu  haben. 
Jedoch  gibt  er  selbst  zu,   wie  schwer  es  zu  entscheiden  ist,    was  auf 
pathologische  Prozesse,  was  auf  die  Lakewirkung  hierbei  zu  beziehen 
ist.    Als  Unterscheidungsmerkmal  gibt  er  an,  bei  der  postmortalen  Feit- 
bildung  fehle  im  Muskel  das   Stadium  der  kömigen  Trübung.     „Die 
Fettropfen    erscheinen    zwischen   der   ganz   intakten    Muskelsubstanz''. 
Wir  wissen  nun  heute,  dass  auch  im  Leben  bei  fettigen  Zuständen  die 
übrige  Zelle  oft  völlig  unverändert  ist.    Zühlke  gibt  zwar  von  seinen 
Eonservierungsflüssigkeiten  an,  dass  sie  eine  Bakterien  Wirkung  allmählich 
unterdrücken,  aber  auf  jeden  Fall  handelt  es  sich  hier  nicht  um  asep- 
tisches Verfahren.    Also   auch    diese   Angaben   sind   nicht    beweisend. 
Nach  alledem  ist  daher  der  Schluss  zu  ziehen,  dass  auch  diese  Ver- 
suche  die   Annahme  Pflügers  nicht  widerlegen    und    dass 
eine    Fettbildung    aus    Eiweiss    unter    aseptischen    Bedin- 
gungen keineswegs  erwiesen  ist. 

Auch  die  Fettbildung  im  Leichenwachs  und  bei  der  Reifung  des 
Käses  beweist  nicht  etwa  das  Gegenteil,  da  auch  diese,  wie  Pflüger 
gezeigt  hat,  lediglich  auf  Pflanzentätigkeit  beruhen. 

Gehen  wir  nun  über  zur  zweiten  Frage:  Gibt  es  chemische 
Gründe,  welche  bei  der  sogenannten  „fettigen  Degene- 
ration" für  eine  Umwandlung  des  Zellei  weisses  in  Fett  sprechen 
oder  andere,  welche  einen  Transport  von  Fett  in  die  degenerierten 
Zellen  wahrscheinlich  machen?  Direkte  physiologisch-chemische  Unter- 
suchungen, die  einen  chemischen  Unterschied  zwischen  Degenerations- 
und Infiltrations-Fett  zutage  zu  fördern  versuchten  (Lindemann  [lOOj, 
Taylor  [168],  Krehl  [85])  blieben  ziemlich  erfolglos,  so  dass  auch 
Kraus  gegenüber  Lindemann  diesen  Weg  als  wenig  aussichtsreich 
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bezeichnete.    Ähnlich  waren  ja  auch  schon  in  gewissen  Beziehungen  die 
alten  Bestrebungen  und  chemischen  Untersuchungen  vonPerls  verlaufen, 
die  auch  y.  Recklingshausen  schon  als  nicht  sehr  beweisend  ansah. 
Auf  diesem  Gebiet  nun  ist  der  Kampf  in  den  letzten  Jahren  besonders 
heftig  entbrannt.     Die  meisten  Untersuchungen  betreffen  die  künstliche 
,, fettige  Degeneration"  bei  Vergiftungen,  besonders  mit  Phosphor. 
£inmal  Hess  sich  dieselbe  am  leichtesten  erzeugen  und  sodann  handelt  es 
sich  ja  hier  um  ein  von  alters  her  gut  bekanntes  typisches  Beispiel  der 
,, fettigen  Degeneration".   Nachdem  die  rein  morphologischen  Verhältnisse 
dieser  Vergiftungen  von  Rokitansky  und  anderen  und  bald  auch  ex- 
perimentell festgelegt  und  die  Virchowsche  Lehre,  dass  das  Fett  aus 
Eiweiss  entstände,  auch  für  diese  „fettige  Degeneration"  allgemein  ange- 
nommen war,  war  wohl  Lebedef  f  (93)  1883  der  erste,  welcher  eine  andere 
Meinung  vertrat.    Er  gab  Hunden  Fett  von  Hammel  oder  Schwein  als 
Nahrung,  vergiftete  sie   sodann  mit  Phosphor  und  fand  in   den  ver- 
fetteten Organen  Fett  von  der  fremden  Zusammensetzung.    Er  konnte 
so  das  Fett  der  Organe  von   dem  Nahrungsfett   ableiten,  —  was  auf 
statistischem  Wege  schon   1872  Fr.  Hof  mann  (71)  getan  —  während 
es  V.  Radziejewsky  (131)  und  Subbotin  (167)  nicht  gelungen  war, 
Rüböl  (Eruca-Fett)  bezw.  Palmöl,  das  sie  der  Nahrung  beimischten,  in 
den  Organen  nachzuweisen.    Lebedef f  schloss  somit  auf  eine  einfacTie 
Fettwanderung  aus  dem  Nahrungsfett  bezw.  den  Fettdepots  in  die  ver- 
fetteten Organe.    Auch  Munk  (115)  konnte  ein  fremdes  Fett,  welches 
die  auch  schon  von  Radziejewsky  (131)  verwendete  Eruca^äure  ent- 
hielt, zum  Ansatz  bringen;  er  zeigte,  dass  von  Radziejewsky  Bedin- 
gungen vernachlässigt  worden  waren,  die  nötig  sind,   um  zu  positiven 
Resultaten  zu  gelangen  und  dass  Subbotins  (167)  Versuche  eigentlich 
im  umgekehrten  Sinne  zu  deuten  sind,  als  der  Autor  selbst  es  getan. 
Leo   (97)  fand    eine    Vermehrung    von    Fett    bei    Phosphorvergiftung, 
Schmidt  leugnet  diese  und  nimmt  nur  eine  Vermehrung  des  Fettes 
in   und   Wanderung   des    Fettes   nach   der   Leber   an.     Doch   wenden 
Pflüger  und  Athanasiu  (12)  gegen  die  beiden  zuletzt  zitierten  Ar- 
beiten ein,   dass  die  Voraussetzung,  dass  die  vergifteten  Tiere  vorher 
ebensoviel  Fett  enthielten  wie  die  Kontrolltiere,  kaum  eine  richtige  ist, 
sowie   ferner,   dass  die  in  Verwendung  gebrachte  Methode  zur  Fettbe- 
stimmung  nicht  einwandsfrei  war.    Starck  (163)  nimmt  eine  Fettbil- 
dung teils  durch  Transport,  teils  durch  Eiweiss- Umsatz  an.  Bergeat(18) 
glaubt,   dass    wenn  auch  eine  Fettinfiltration  stattfinde,   die  besonders 
aus  den  Muskeln   stamme,    der  Phosphor  doch  eine   Neubildung  von 
Fett  aus  dem  Eiweiss  der  Leber  zu  stände  bringt.    Krehl  fand  Fett 
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und  Lecithin  im  Herzmuskel  einer  an  Phosphor -Vergiftung  versto: 
beuen  Frau  vermehrt,  Cardone  (27)  nimmt  an,  dass  das  Fett  dei 
Phosphor- Vergiftung  von  aussen  her  in  das  Organ  gelangt.  Poli 
raanti  (128)  glaubt  „eine  Neubildung  von  Fett  aus  Eiweiss  unter  de: 
Einwirkung  des  Phosphors'*  festgestellt  zu  haben.  Gegen  die  Versuche 
Polimantis  macht  Athanasiu  gewichtige  Einwände,  teils  die  Aus- 
wahl der  Tiere,  teils  die  chemische  Methode  betreffend.  Auch  Pflüge: 
erkennt  die  Schlussfolgerungen  Polimantis  nicht  an,  da  selbst  wenn 
die  Po  li  mau  tischen  Zahlen  an  und  für  sich  richtig  seien,  dieses  Fet: 
aus  den  Kohlehydraten  stammen  könnte,  man  also  eine  Bildung  aus 
Eiweiss  anzunehmen  nicht  genötigt  sei. 

Am  bekanntesten  und  stichhaltigsten  sind  die  vielfachen  Versuche 
Rosenfelds  (143/144).  Er  fand  bei  Phloridzinvergiftung  nach  Hungern 
den  Eiweissverlust  der  Leber  gegenüber  sonstigen  Hungertieren  minimal 
Folglich  kann  das  Fett  kaum  aus  diesen  stammen.  Ausserdem  fand 
er  das  Blut  der  Phloridzintiere  stark  fetthaltig  und  bei  fortgesetztem 
Hungern  verschwand  das  Fett  wieder  aus  der  Leber.  Auch  in  anderen 
Geweben  des  Körpers  kann  das  Fett  sich  nicht  aus  dem  Eiweiss  ge- 
bildet haben,  wie  er  mittelst  der  N-Ausscheidung  beweist.  Das  Fett 
kann  also  nur  aus  den  Fettlagerstätten  stammen.  Er  bringt  daher  hier 
Hammeltalg  zum  Ansatz  bei  Hunden,  während  die  Leber  solches  zwar 
zunächst  auch  erhält,  aber  nach  mehrtägigem  Hungern  wieder  her- 
gibt. Derartige  Tiere  vergiftete  Rosenfeld  nun  mit  Phloridzin  und 
fand  in  der  fettreichen  Leber  nun  auch  Hammeltalg,  das  nur  aus  den 
Fettdepots  und  somit  indirekt  aus  der  Nahrung  stammen  konnte.  Bei 
Phosphorvergiftung  fand  er,  dass  sich  bei  ganz  abgemagerten  Tieren 
eine  solche  nicht  erzeugen  Hess,  also  auch  hier  das  Fett  nicht  aus  dem 
Eiweiss  stammt.  Auch  bei  dieser  Vergiftung  sah  Rosen feld  dann 
wieder  unter  den  gleichen  oben  kurz  skizzierten  Bedingungen  das  Fett 
der  Leber  als  Hammeltalg^).  Auch  Athanasiu  (12)  folgert  aus  seinen 
Versuchen,  dass  unter  dem  Einfluss  des  Phosphors  die  absolute  Menge 


1)  Anmerkung  bei  der  Korrektur:  In  einem  Vortrag  auf  der  diesjäfarigen 
Naturforscherversammlung  (in  der  Abteilung  fQr  allg.  Path.  u.  path.  Anatomie)  hat 
Rosenfeld  dargetan,  dass  er  neuerdings  experimentell  bewiesen,  dass  es  sich  bei  der 
Leberverfettung  nach  Vergiftungen  nicht  überhaupt  um  Infiltration,  sondern  dass  es  sich 
nur  um  Infiltration  handele.  Schwalbe  zeigte  ebendaselbst,  dass  er  durch  eine  andere 
Versuchsanordnung  zu  denselben  Resultaten  wie  Rosen  feld  gelangt  sei,  dass  nftmlich 
bei  dem  Fett  der  Leber  nach  Vergiftungen  eine  Fettwanderung  vorliege. 

Cavazza  (Policlin.  sez.  med.  1902,  ref.  von  Barbacci  im  Zentralbl.  f.  allg. 
Path.  etc.  1903,  Nr.  16/17)  kam  bei  Vergiftungen  mit  Arsen,  Pulegon  etc.  zu  demselben 
Resultate. 
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des  Fettes  im  tierischen  Organismus  keine  Veränderungen  erfährt  und 
(lass  demzufolge  „die  Vergiftung  eine  Wanderung  des  Fettes  aus  dem 
Körper  nach  der  Leber  veranlasst".  Leisering  (zit.  bei  Fibiger) 
Iiatte  schon  1854  beobachtet,  dass  zwei  ausserordenüicli  magere  Hühner 
nach  Phosphor- Vergiftung  keine  „fettige  Degeneration**  der  Leber  und 
Niere  aufwiesen  und  schloss  schon,  dass  die  Fettleber  bei  Phosphor- 
Vergiftung  eine  Infiltration  darstelle.  Im  Gegensatz  zu  Lindemann, 
welcher  Rosenfeld  das  Fehlen  einer  mikroskopischen  Untersuchung 
einwirft,  konnte  Fibiger  (189)  Rosenfelds  Resultate  bei  eigenen 
Versuchen  durchaus  bestätigen.  Ausser  mit  Phosphor  vergiftete  er  die 
Tiere  auch  mit  Diphtherie-Toxin  und  kam  zu  demselben  Ergebnisse. 
Auch  beim  Menschen  sind  ebenso  zu  deutende  Erfahrungen  gemacht 
worden,  so  von  Lebedeff,  sowie  ferner  von  T  hie  mich  bei  der 
Gastroenteritis  der  Kinder,  bei  welcher  nur  bei  Vorhandensein  eines 
Fettlagers  eine  Fettleber  entsteht  (zit.  n.  Fibiger).  Lindemann  ver- 
glich die  Fettkörper  normaler  Frösche  mit  denjenigen  von  mit  Phos- 
phor vergifteten  Fröschen  und  fand  letztere  weit  fettarmer;  auch  das 
weist  auf  einen  Fetttransport  hin. 

Kraus  (82/83)  vergiftete  Mäuse  mit  Phloridzin  und  Phosphor 
und  fand  ebenfalls  „die  beträchtliche  Zunahme  des  relativen  Fettge- 
haltes der  Phosphorleber,  die  gleichzeitige  Abnahme  in  den  anderen 
Geweben,  sprechen  für  einen  Transport  von  Fett  aus  dem  übrigen 
Körper  in  die  Leber".  Bei  Phloridzin-Mäusen  fand  er  eine  ähnliche 
Fett  Verteilung,  aber  die  Fettinfiltration  geringer.  Leick  und  Winkler 
(95)  fanden:  „dass  das  fettig  entartete  Herz  des  vor  der  Phosphor- Ver- 
giftung mit  Hammelfett  gefütterten  Hundes  ein  dem  Hammelfett  fast 
identisches  Fett  enthält'^  dass  sich  also  das  Herz  ebenso  wie  in  den 
Rosenfeld  sehen  Versuchen  die  Leber  verhält. 

Auch  für  das  Fett  der  Milch  zeigte  Rosenfeld  mittelst  analoger 
Experimente  und  Schlüsse  wie  in  seinen  Vergiftungsversuchen,  dass 
dieses  Fett  aus  den  Depots  stammt  und  nicht  auf  Eiweisszerfall  zu  be- 
ziehen ist.  Vorher  hatten  einige  Autoren,  z.  B.  Subbotin  (167)  und 
Kemmerich  das  Milchfett  aus  dem  eingeführten  Eiweiss  abgeleitet, 
während  Voit  angenommen  hatte,  dass  das  Milchfett  bei  reichlicher 
Fleischfütterug  der  betr.  Tiere  von  dem  Körperfett  abstamme*).  Linde- 
mann  (100)  setzt  an   den  Rosen feld sehen  Versuchen  aus,   dass  sein 

1)  Anmerkung  bei  der  Korrektur:  Cavazza  (Policlin.  sez.  med.  1902, 
s  Referat  von  Barbacci  in  Zentralbl.  f.  allg.  Path.  etc.  1903,  Nr.  16/17)  leitet  das 
Milcbfett  Tom  Nabrnngsfett  oder  den  Koblsbydraten,  beim  Fasten  oder  Ernfthren  mit 
reinem  Eiweiss  von  den  Fettdepöts,  in  keinem  Fall  von  Eiweiss  ab. 
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Tier  abortiert,  es  sich  also  um  Kolostrum  und  nicht  um  eigentlidic 
Milch  gehandelt  habe.  Ferner,  dass  doch  auch  Rindertalg  und  Butter 
fett  verschieden  seien. 

Kurz  erwähnen  möchte  ich  noch  eine  Arbeit  von  Rumpf  unA 
Schumm  (149),  die  bei  entarteter  Muskulatur  in  hohem  Masse  ver- 
mehrtes Fett  und  zwar  den  von  Lebedeff  für  Darmfett  ange 
gebenen  Zahlen  am  ähnlichsten  fanden  und  somit  eine  Ablagerung  von 
Fett  in  die  entartete  Muskulatur,  keine  eigentliche  „Fett-Degeneration^ 
annahmen.  Doch  sind  diese  Untersuchungen  aus  den  oben  angegebenen 
Gründen  wohl  nicht  allzu  stichhaltig. 

Das  Gesamtergebnis  dürfen  wir  aber  wohl  aus  dieser  Abschwei- 
fung auf  das  chemische  Gebiet  ziehen,  dass  erstens  eine  Umbil- 
dung von  Eiweiss  in  Fett  unter  Bedingungen,  wie  sie  im 
Körper  vorliegen  (unter  Ausschluss  von  Bakterien),  nicht  nach- 
gewiesen ist  und  dass  zweitens  für  einen  Hauptt3^pu8  der 
sogenannten  „fettigen  Degeneration",  nämlich  die  nach 
Vergiftungen  (besonders  Phosphor)  in  Leber  und  anderen 
Organen  auftretende  wohl  mit  Bestimmtheit  eine  Her- 
kunft des  Fettes  aus  den  Fettdepots,  d.  h.  in  letzter  Instanz 
der  Nahrung,  nicht  ein  Umsatz  aus  dem  lokalen  Eiweiss, 
anzunehmen  ist 

Kehren  wir  nach  diesem  Ausflug  in  die  physiologische  Chemie 
wieder  zur  Morphologie  zurück.  Aus  allen  Arbeiten,  die  wir  besprochen, 
können  wir  folgende  Schlussfolgerung  ziehen:  zwei  Faktoren  sind 
unbedingt  zur  Fettablagerung,  normalen  wie  pathologischen,  nötig,  ein- 
mal die  Zirkulation  und  dann  ein  Leben,  eine  Stoff  wechsel- 
tätigkeit  der  Zelle  selbst.  Selbst  noch  lebende,  aber  sehr  schwer 
geschädigte  Zellen  scheinen  nach  den  Versuchen  Lindemanns  nicht 
mehr  verfetten  zu  können.  Dass  die  Fettbildung  von  der  Zirkulation 
abhängig  ist,  das  geht  zunächst  aus  der  morphologischen  Lagerung 
des  Fettes  hervor.  Bei  normaler  Fettinfiltration  wie  bei  der  patholo- 
gischen Verfettung  konnten  wir  oft  erwähnen,  dass  morphologisch 
deutliche  Beziehungen  des  Fettes  zu  den  Kapillaren  bestanden.  Femer 
ist  diese  Abhängigkeit  ersichtUch  aus  den  Verfettungen  bei  Fett- 
embolie  und  Lipämie,  wie  wir  sie  ebenfalls  beschrieben  haben.  Wir 
haben  auch  gesehen,  dass  die  Verfettung  in  Hungerzuständen  mit 
einem  erhöhten  Fettgehalt  des  Blutes  einhergeht.  Auch  bei  den 
Phosphor-  und  verwandten  Vergiftungen  zwingen  die  chemischen  Unter- 
suchungen zur  Annahme,  dass  das  Fett  aus  den  Fettdepots  also  auch 
aus  dem  Blut  stammen.     Es  ist  interessant,  dass  auch  bei  diesen  von 
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Hosenfeld,  M6hu  (109)  und  Daddi  (33)  ein  erhöhter  Fettgehalt  des 
IBlutes  konstatiert  wurde  und  Pupp  und  Fibiger  bei  Phosphor-Ver- 
giftung des  Menschen  Fettembolien  sahen.  Endlich  hat  Ricker  und  seine 
Schule  auf  die  Abhängigkeit  der  Fett-Lagerung  von  Zirkulation  nnd  Trans- 
sudation  teils  auf  Grund  von  Untersuchungen  an  Leichenmaterial,  teils 
auf  Grund  von  Experimenten,  besonderen  Nachdruck  gelegt.     Auch  die 
Annahme  Hagemeisters,   dass   gerade  da  das  Fett  leichter  in  die 
Zellen  gelangt,  wo  der  Säftestrom  verlangsamt  ist,  ist  a  priori  gut  vor- 
stellbar.   So   geht  aus   allem  das  Eine   sicher  hervor:  das  Blut  trägt 
das  gelöste  Fett  den  Zellen  zu  und  man  kann  hieraus  schon  schliessen : 
enthält  die  Zirkulation  übermässig  viel  Fett,   mehr  als  die  Zelle  ver- 
arbeiten kann,   so  kommt  es  leicht  zur  Ablagerung  des  Fettes  in  der 
Zelle.    Dass  auch  der  0-Gehalt  des  Blutes  für  die  Verbrennung  und 
somit  Ansatz  des  Fettes  eine  Rolle  spielt,   ist  leicht  verständlich,  wenn 
diesen  Verbrennungsprozessen  auch  (s.  auch  Fibiger  (189))  keine  aus- 
schlaggebende Bedeutung  zuzukommen  scheint.    Auf  die  Zelle  selbst 
ist  nun  aber  doch   der   Hauptnachdruck   zu  legen.     Meiner   Meinung 
nach  stellen  eine  Reihe  von  Arbeiten,   wie  schon  an  den  betr.  Stellen 
erwähnt,  die  Zirkulation  etwas  zu  einseitig  in  den  Vordergrund.     Es 
scheinen  mir  hier  gerade  die  erwähnten  Verhältnisse   in   den   Riesen- 
zellen die  Tätigkeit  der  Zellen  bei  der  Verfettung  deutlich  zu  machen. 
Hier  bei  der  relativ  kleinen  Entfernung  könnte  der  Saftstrom  sicher 
auch  das  Innere  der  Zelle  erreichen,  aber  doch  findet  sich  hier  eben 
kein  Fett,  dagegen  solches  am  Rand,  weil  eben  hier  noch  Leben  herrscht, 
dort  nicht.    Ist  es  also  Grundbedingung,  dass  das  Fett  gelöst  den  Zellen 
zugetragen  wird,  so  kommt,  damit  diese  es  aufnehmen,  noch  eines  dazu, 
nämlich  die  Tätigkeit  der  Zelle  selbst.   Es  ist  anzunehmen,  dass 
das  Fett  nicht  einfach  in  die  Zellen  diffundiert,  sondern  es  wird  gespalten 
und  in  der  Zelle  wieder  synthetisch  aufgebaut.   Dies  setzt  also  schon  eine 
Tätigkeit  der  Zelle,  d.  h.  also  einen  Stoffwechsel  und  somit  Leben  der- 
selben  voraus.     Hiermit  stimmen  auch  die  mikroskopischen  Befunde 
überein,  die,  wie  z.  B.  bei  Altmann  (7),  Krehl  (86),  Metzner  (111), 
Beneke  (17),  Lubarsch  (104),  Arnold  (9),  Fischer  (47),  zeigen,  dass  das 
Fett  zunächst  an  die  Altmannsche  Granula,  die  der  Ausdruck  des  Zell- 
stoffwechsels sind,  gebunden  auftritt.    Für  diese  vitale  Tätigkeit  der  Zelle 
Hesse  sich  auch  der  chemische  Gesichtspunkt  ins  Feld  führen,  dass  die 
Zelle,  welche  ein  körperfremdes  Fett  aufnimmt,  in  diesem  zwar  sehr  ähn- 
liches, aber  doch  nicht  identisches  Fett  enthält.    Es  kommt  somit  noch 
die  charakteristische  Tätigkeit  der  Zelle  selbst  bei  dem  Wiederaufbau 
der  Fettkomponenten   dazu.     Und   es  ist  somit,   wie  auch  Kraus  und 
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Sommer  (83)   und  Arnold  (9)   hervorhoben,  gar  nicht   verwunderlich. 
wenn  das  Fett  der  sogenannten  „fettigen  Degeneration"  und  das  Kör|:>er- 
fett  nicht  vollständig  übereinstimmen,   denn  es  kommt  eben  die  wenn 
auch  „begrenzte  synthetische  Tätigkeit  der  Zellen  verschiedener  Organt^ 
(Arnold)  noch  hinzu.    Somit  ist  also  ein  Transport   des  Fette« 
im  Säftestrom,  d.  h.  vor  allem  Zirkulation  und  ein  Leber, 
der  Zelle  selbst  Voraussetzung,    dass  diese   sich   mit    Fet: 
infiltriert.   Sehr  schwierig  ist  es  nun,  zu  entscheiden,  wie  weit  kommt 
hierbei  der  erstere  Punkt,  wie  weit  der  zweite  in  Betracht     Man  muss 
natürlich  annehmen,    dass  die  Zirkulation  die  Voraussetzung   ist,    eine 
Voraussetzung  aber,   die  besonders  häufig  erfüllt  ist,   und  da  nun  aber 
nicht  alle  Zellen  und  lange  nicht  stets  verfetten,  kann  man   sehliessen. 
dass  der  Hauptnachdruck,  warum    gerade  diese  Zelle  und    nicht  jene 
das  Fett  aufspeichert,   auf  die  Zelle  selbst  zu  legen  ist.     Es   müssen 
also  Bedingungen  in  der  Zelle  selbst  sein,  welche  sie  zur  Fett-Synthese 
veranlassen.    Wir  finden  diese  nun  in  einer  grossen  Zahl  von  Zellen 
in    vielen   Organen    schon    physiologisch   erfüllt    und    diese    erweiterte 
Zahl  normaler  fetthaltiger  Zellen   und  Organe  muss  zur  Vorsicht   bei 
der  Auffassung  einer  Fettablagerung  als  pathologischer  mahnen.     Bei 
exzessiver  Fettablagerung  aber  und  bei  Infiltration  an  Stellen,  wo  sonst 
keines   vorhanden   ist,    müssen   nun   offenbar  Verhältnisse    besonderer 
Art  vorliegen  und  es  wird  dies  dadurch  bestätigt,  dass  der  Erfahrungs- 
satz zu  Recht    bestehen   bleibt,  dass  besonders  häufig  die  Zellen   das 
Fett  aufspeichern,  welche  verändert  sind  und  eventuell  schon  bald  zu 
gründe  gehen.    Von   dieser  Zellveränderung  kann  man  mit  Bestimmt- 
heit bisher  nur  sagen,  dass  sie  eben  in  einem  veränderten  Stoffwechsel 
besteht.    Dies  sagt  aber  nur  sehr  wenig.     Eine  vage  Vorstellung  nun 
von   derartigen    Veränderungen   können  wir   uns   aber   aus  Analogien 
doch   machen.     Wir  sehen  in  vielen  Organen  das  normal  schon  vor- 
handene Fett  ebenso  wie  die  Fettpigmente,  die  „AbnutzungsPigmente*' 
Lubarschs  (188)  sich  im  Alter  bedeutend  vermehren.    Es  ist  dies  auf 
eine   Herabsetzuug   der   vitalen    Energie   zu   beziehen.     Eine   ähnliche 
Herabsetzung   dieser   und   auch    ähnliche   moiphologische  Verhältnisse 
herrschen   nun  auch  bei  atrophischen  Zuständen.     Und  da  findet  sich 
denn  auch   das    Fett    besonders   häufig.     Also   eine  Herabsetzung   der 
vitalen    Energie    und    die    damit    verknüpfte    Stoffwechsel  Veränderung 
führt  häufig  zur  Verfettung.     Hierbei   ist  der  Kern  dann  häufig  er- 
halten   und   das   stimmt  ja  auch  so  oft  bei   den  Verfettungen.     Viel- 
leicht, dass  gerade,   wenn  der  Eiweissumsatz   verringert  ist,   die  lipo- 
synthetische  Tätigkeit  der  Zelle  wächst,  ähnlich  wie  nach  dem  Ausfall 
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einer  Funktion  eine  andere  gewinnt,   oder  z.  B.  Funktion  und  Kegene- 
ratiousfähigkeit   gewöhnlich   sich   umgekehrt   proportional   sind.     Wohl 
sicher  ist  anzunehmen,   dass  hierbei  üxydationsvorgänge   und   andere 
xTnbekannte  chemischer  Art  eine  grosse  Rolle  spielen.    Vielleicht  wirken 
£iber  auch  physikalische  mit.     Denn  man  kann  daran  denken,  wie  dies 
auch  Fisch  1er  andeutet,  dass  der  Raum,  der  durch  den  Eiweissausfall 
frei  wird,  eben  durch  das  Fett  ausgefüllt  wird,  wie  ja  alle  Zellen  im 
Körper  bestrebt  sind,  Lücken  auszugleichen.     Dass  aber   ein  Eiweiss- 
verlust  vorliegt,  geht  schon   daraus  hervor,   dass,   wenn  die  Zelle  ihre 
normale  Form,  Grösse  etc.  hat,  aber  grössere  Massen  Fett  enthält,  der 
!Eiweissgehalt  verringert  sein  muss.    Ist  die  Zelle  in  ihrer  Haupttätig- 
keit geschwächt,  so  mag  dies  auch  umgekehrt  bewirken,   dass  das  Fett 
nicht  weiter  verarbeitet  wird  und  somit  liegen  bleibt.    Nach  Kraus 
(siehe  Nachtrag)   ist   eine  toxisch,  infektiös  etc.   verursachte  Reduktion 
von  Ei  Weisskörpern,  Kohlehydraten  etc.,   wobei  die  Gewebe   oft  auto- 
lytisch   zu  gründe   gehen,    die   Ursache    für    den    Fetttransport.     Aus 
alledem  geht  hervor,  dass  für  die  erhöhte  Fettaufnahme  erstens  Leben 
der  Zelle,  zweitens  besonders  häufig  oder  stets  V^eränderung  ihres  Stoff- 
wechsels Grundbedingung  ist  und   dies  stimmt  so  mit  obigem  überein. 
Hierbei  mag  die  Fähigkeit  der  Fettsynthese  auch  individuell  verschieden 
sein,   wie  z.  B.  Hagemeister  (56)  annimmt,   dass  sie  Leberzellen  in 
höherem   Masse   als   Nierenzellen    zukommt.     Bestehen  bleibt  die  Tat- 
sache,  dass  sich   das   vermehrte  Fett  besonders   häufig   in    stark    ver- 
ändertem   Gewebe   findet.     Nur   bedeutet  hierbei  nicht  etwa  ein  Um- 
satz des  Eiweisses  in  Fett   die  Erkrankung  selbst  —  dass  ein   solcher 
überhaupt  vorkommt,  lässt  sich  nicht  strictissime  leugnen,   doch  ist  er 
für  keinen  Fall  erwiesen,    für  alle  bekannteren  Fälle  aber  höchst  un- 
wahrscheinlich und  sicher  entbehrlich  —  sondern  das  Fett  stammt 
aus    der    Zirkulation    und    seine    Ablagerung    ist    nur    ein 
Zeichen    für  die  Erkrankung.     Führt  diese   zum  Tode   der  Zelle, 
so  kann  das  Fett  in   einer  toten  Zelle  liegen,   es  ist  aber   immer  dann 
schon  vor  dem  Tode  dagewesen.    So  hat  die  Fettbildung  direkt  nichts 
mit  der  Degeneration  der  Zelle  zu  tun,   wohl  aber  indirekt  und  ist  so 
häufig  ein  Zeichen  für  jene.    Davon  hängt  es  auch  ab,  dass  es  für  das 
Wesen   der  Verfettung   gleichgültig  ist,    ob    die  Zelle   nachträglich  zu 
gründe  geht  oder  nicht.   Da  ja  das  Fett  nicht  aus  dem  Eiweiss  stammt, 
hat  es  nichts  verwunderliches  an  sich,   diiss  oft  Zelle  und   Kern,  vor 
allem  letzterer,  nach  Extraktion  des  Fettes  intakt  erscheinen.     Dies  be- 
weist   natürlich   noch    nicht   einen    völlig    unveränderten    Stoffwechsel. 
Früher,   als   man  von   dem  Begriff   der  Fettmetamorphose 
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ausging,  musste  es  natürlich  auffallen,  wie  oft  das  Fett  is 
anscheinend  unversehrten  Zellen  lag  und  wenn  wir  so  einer- 
seits diesen  Befund  der  jetzt  nichts  Befremdendes  mehr  hat,  oft  übe» 
Gebühr  hervorgehoben  finden,  so  hatte  andererseits  doch  gera^ie 
dieser  so  oft  auffallende  Punkt  wohl  auch  das  Gute,  zu  neuen  Unter- 
suchungen anzuregen  und  so  ein  gut  Teil  zur  Revision  unserer  An 
sichten  beizutragen.  Aber  auch  nach  der  neuen  Auffassung  ist  es  selbs" 
verständlich,  dass  zum  guten  Teil  die  Fettablagerung  Zeichen  einer 
schweren  Veränderung  der  Zelle  ist.  Besonders  in  lebenswichtiger 
Organen,  in  denen  relativ  geringe  Zellveränderungen  schon  sehr  ge^ 
fährliche  Zustände  hervorbringen  können,  bedeutet  so  eine  erheblichere 
Fettablflgerung  stets  eine  schwere  Erkrankung,  z.  B.  im  Herzen.  Hier 
stimmen  dann  Praxis  und  theoretische  Schlussfolgerungen  vollständig 
überein.  So  hat  denn  für  die  Erkennung  des  praktisch  wichtigen  Stand- 
punktes Virchow  mit  seiner  Einteilung  sicher  das  Richtige  getroffen. 
indem  er  zwischen  Fettinfiltration  und  Metamorphose  schied.  Da  wir 
aber  die  Entstehung  des  Fettes  in  beiden  Fällen  für  die  gleiche  nicht 
metamorphotische,  nicht  degenerative  halten  und  jener  allerdings  hoch- 
wichtige Unterschied  von  der  Zfelle  selbst  abhängt,  nicht  vom  Fett, 
welches  nur  indirekt  mit  jener  Stoff  Wechsel -Veränderung  der  Zelle 
zusammenhängt,  so  dürfen  wir  auch  jene  Namen  nicht  mehr  ver- 
wenden. Und  weil  daher  jetzt  auch  schon  lange  von  Vielen  jene  Namen, 
„Fett-Metamorphose"  und  wohl  auch  „fettige  Degeneration'*  vermieden 
werden,  hat  sich  eine  heillose  Nomenklatur- Verwirrung  ausgebildet. 
Sehr  häufig  gebraucht  wird  das  Wort  „Verfettung"  —  auch  ich  ver- 
wandte in  diesem  ganzen  Aufsatz  diesen  Ausdruck  oder  sprach  von 
„sogenannter"  fettiger  Degeneration  —  das  selbst  wohl  kaum  schön 
zu  nennen  ist  und  das  ausserdem,  indem  kein  Zusatz  über  das 
Wesen  der  Zelle  selbst  hinzugesetzt  wird,  relativ  wenig  besagt.  Dieses 
Bedürfnis  nach  neuer  Einteilung  ist  denn  auch  offenbar  vorhanden. 
Arnold  (9)  gibt  eine  solche.  Er  unterscheidet  eine  exogene  Lipo- 
genese  und  eine  endogene-albuminogene,  gibt  aber  für  letztere  keine 
Beispiele  an.     Erstere  zerfällt  in  vier  Abschnitte. 

1.  Physiologische  Fettwanderung. 

2.  Bei  der  Übernährung  von  Fettbildnern,  bei  der  Fettmast. 

3.  Einbruch  von  Fett  iu  die  Blutbahn,  Fettembolie. 

4.  Pathologischer  An-   und  Abbau  von  Fett  durch  Synthese   und 
Phagocytose. 

Arnold    unterscheidet    hierbei    wieder   eine   einfache   und    eine 
nekrobiotische  Form,   doch  wendet  er  auch  in   dieser  Rubrik  noch  die 
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-Ausdrücke    pathologische    Fettmetamorphose    und    Fettinfiltration    an. 
XVichtiger   noch   als    die   Einteilung   ist   wohl    eine    dem    heutigen 
Standpunkte     entsprechende     kurze    Bezeichnung.      Lu- 
\3  arsch  (104)  unterscheidet:  1.  eine  physiologische  Fettinfiltration,  2.  eine 
pathologische  Fettinfiltration,  a)  durch  Liegenbleiben  des  in  den  Zellen 
abgelagerten  Fettes  (Fettretention),   b)   durch   übermässige   Zufuhr 
^on  Fett  mit  dem  Blute,   3.   Fettpräzipitation  (Fettaufnahme  und 
Aufspeicherung  der  geschädigten   Zelle).     Rindfleisch    hatte  schon 
1867    das    Wort    „Fettmetastase"    verwandt.      Ich    glaube    nun,    dass 
luan    mit    einer    kleinen   Modifikation   die    alte   Bezeichnung    generell 
wenigstens   auch  jetzt  beibehalten   kann,    und  das  ist  ja  a  priori  das 
Beste.    Man  könnte  die  Fettablagerung,  ob  sie  physiologisch  oder  patho- 
logisch, mit  oder  ohne  schwere  Veränderungen  der  Zelle  auftritt,  als 
„Fettinfiltration"  bezeichnen,   was  ja  der  jetzigen  Vorstellung  der  Fett- 
bildung   entspräche.     Sind    nun    noch    starke    degenerative    Verände- 
rungen der  Zelle  selbst  vorhanden,    so   könnte  man  diese  durch  den 
Zusatz  „degenerativ"  bezeichnen,  also  von  „degenerativer  Fettinfiltration" 
sprechen.     Die  Trennung  des  Wortes  „degenerativ"   von  dem   Worte 
Fett  würde  so   schon  andeuten,    dass    beide  nicht   direkt   zusammen- 
gehören.   Diese  Einteilung  in  einfache  „Fettinfiltration"  und  „de- 
generative   Fettinfiltration"    würde    es    auch   ermöglichen,    in 
den  vielen  Grenzfällen,    in  denen  das  Fett  keinen  hochgradigen  pa- 
thologischen Zustand   bedingt,  dies   durch  die  Wahl  ersterer  Bezeich- 
nung   anzudeuten,    und   ebenso    in    den   vielen    zweifelhaften    Fällen. 
Andererseits,   indem   das  mit  Fett  zusammengesetzte   Wort  in  beiden 
Fällen  das  gleiche  ist,  wiese  schon  dies  auf  den  gemeinsamen  Ursprung 
des  Fettes  in  allen  Fällen  hin,  eine  Anschauung,  welche  mir  auch  aus 
diesem  Samraelreferat  hervorzugehen  scheint. 


Nachtrag. 

Auf  der  diesjährigen  Naturforscherversammlung  in  Cassel  wurde 
in  der  Abteilung  für  allgemeine  Pathologie  und  pathologische  Anatomie 
das  Thema  Fett-Infiltration  und  -Degeneration,  welches  als  Referatthema 
aufgestellt  war,  sehr  eingehend  besprochen.  Die  Referate  wurden  er- 
stattet von  Ribbert  und  Kraus.  Daran  schloss  sich  eine  lebhafte 
Debatte.  Die  beiden  Redner  hielten  eine  Fettbildung  aus  Eiweiss  für 
wenig  wahrscheinlich.  Ribbert  legte  bei  der  Bildung  des  Fettes 
weniger  Gewicht  auf  eine  Entstehung  aus  an  Ort  und  Stelle  vorhanden 
gewesenen  fettverwandten  Stoffen ;  er  hielt  vielmehr  die  Auffassung  für 
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die  richtige,   dass  das  in  den  Zellen  enthaltene  Fett  durch  hämatogerh 
Zufuhr  in  diese  gelangt  sei.     Kraus  hält  diese  pathologischen  Fe::- 
wanderungen   hauptsächlich   bei    allgemeinen    Vergiftungen    für    mas- 
gebend,   wobei  es  sich  nicht  um  eine  einfache  Imprägnation  nait  Fcti 
handelt,  vielmehr  um  eine  Reduktion  anderer  Stoffe,  wie  z.  ß.  Eiweiß? 
körper  (wobei  die   Gewebe  oft  durch  Autolyse  zu  gründe    gehen),  s.- 
Ursache  für  den  Fetttransport.    In   den   meisten  Fällen  aber   und  l«e 
sonders  bei  mehr  lokalen  Verfettungen  soll  das  Fett  durch  chemischer 
Abbau  fettverwandter  Substanzen  (Lecithine,  Protagone)  oder  durch  ein^ 
„molekular-physikalische  Dekonstitution  des  Protaplasmas,    welche    eict 
Umlagerung   des   präformiert   vorhandenen,   bis   dahin    feinst verteilteü 
Fettes  bewirkt**    entstanden   sein.     Er   glaubt,    dass   hier    die    morphtv 
logische,    mikroskopische  Betrachtungsweise   zu    Trugschlüssen   Veraii- 
lassung  geben  könne,    wie   dies  auch  vorher  schon  Rosenfeld  aus^ 
gesprochen.     Hiergegen    macht   nun    neuerdings   Ribbert    (Deutsche 
medizin.  Wochenschr.  1903,  Nr.  44)  geltend,    dass  das  mikroskopische 
Bild  uns  insofern  über  gewisse  Zustände  eher  aufklärt,  als  eine  physio- 
logisch-chemische Untersuchung,  als  es  uns  auch  den  Zustand  einzelner 
Zellgruppen  vor  Augen  führt,   während  die  Chemie  nur  ganze  Organ- 
teile, nicht  einzelne  Zellen  in  Betracht  ziehen   kann.    Aus  der  Grosse 
der  Fettmengen,  die  Ribbert  —  wie  er  auf  der  Naturforscherversamm- 
lung an  Abbildungen  demonstrierte  —  in  den  betreffenden  Zellen  fand, 
schliesst  er,   dass  sie  nicht  aus  schon  vorher  in  der  Zelle  abgelagerten 
Lecithinen  oder  Protagonen   oder  auch  feinverteilten  Fetten  entstanden 
sein  können.     „Die  Vermehrung  des  Fettes  in  allen  stärker  entarteten 
Zellen  unterliegt  nicht  dem  geringsten  Zweifel."    Daran  können   auch 
die  chemischen  Ergebnisse   nichts  ändern,    denn  wenn  diese  auch  als 
Gesamtmenge  keine  Vermehrung  des  Fettes  ergeben,  so  können  sie  doch 
nicht  widerlegen,  dass  einzelne  Zellgruppen,  z.  B.  in  den  Nieren  und 
im  Herzen,    vermehrten  Fettgehalt  aufweisen.     Solchen   aber  zeigt  das 
Mikroskop   und  das  Fett  ist  offenbar  durch  Transport  dorthin  gelangt, 
während  die  anderen  von  Kraus  angegebenen  zur  mikroskopisch  siebt- 
baren Verfettung   führenden  Vorgänge  nur  eine  geringe  Rolle   spielen 
können.     Es  handelt  sich  also  im  wesenthchen  um  „eine  Infiltration 
von  Fett  in  geschädigte  Zellen*'. 

Diese  morphologischen  Gesichtspunkte  waren  auch  für  vorstehende 
Zusammenstellung  die  massgebenden  und  ich  bin  daher  in  dieser  zu 
ähnlichen  Resultaten  gelangt  wie  Ribbert.  Die  physiologisch-chemische 
Seite  der  Frage  wurde  ja  nur  mehr  gestreift  und  auch  hier  haben  ja 
eine  ganze  Reihe  von   Arbeiten  zu  demselben  Resultat,   nämlich  der 
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,,Infiltration'' geführt.    Angedeutet  wurde  allerdings  mehrfach,  dass  auch 
-fettähnliche  Substanzen   als  eine  Quelle   des  Fettes   in   pathologischen 
Fällen  anzusehen  sein  mögen.     Ob  diesen  ein  noch  breiterer  Spielraum 
einzuräumen  ist  —  wie  ausser  aus  den  Ansichten  der  physiologischen 
Chemiker  auch  aus  den  Arbeiten  von  Alb  recht  hervorzugehen  scheint 
—  muss  vorläufig  noch   offen  bleiben,  da  es  sich  hier  mehr  um  Vor- 
stellungen handelt,   während  viele  morphologische   und  zum  Teil  auch 
chemische  Untersuchungen   eine  Herkunft  des  Fettes   durch  Transport 
zu  beweisen  scheinen. 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  nur  kurz  erwähnen,  dass  Ribbert 
auch  von  einer  „physiologischen"  und  einer  „pathologischen  Fettinfil- 
tration** redet,  eine  Einteilung,  die  meiner  oben  gegebenen  fast  völlig 
entspricht,  besonders  insofern,  als  Ribbert  auch  dasselbe  Wort  „Infil- 
tration** für  beide  Gruppen  gebraucht. 
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AbscesB,  peritonsillärer  89,  90. 
Acarasmilben  bei  Hunden  401. 
Actinomykose  der  Nieren  143. 

—  der  Langen  348,  844. 
Äthernarkose,  Langenentzündong  nach 

317.  318. 
Albuminnrie,  physiologische  185. 
Ammonshorn,     Veränderung    des    bei 

Epilepsie  19. 
Amoeba  meleagridia,  als  Erreger  von 

Darmkrankheiten  bei  Truthühnern  371. 
Amyloiden tartung  der  Luftröhre  105. 

—  der  Niere  134. 

Aneurysma,  Pathologie  des  205—266. 

—  Abgrenzung  des  von  der  Arterioektasie 
211,  212. 

—  Ätiologie  des  252  ff. 

—  arteriosklerotische    Veränderungen    bei 
216. 

—  arteriovenosnm  214. 

^  Bedeutung  der  Arteriosklerose  fUr  die 

Genese  des  253,  254. 
eiteriger  Prozesse  fttr  die  Genese  des 

252. 
der  Syphilis  für  die  Genese  des  255 

—265. 

—  —  tuberkulöser  Prozesse  für  die  Genese 
des  252,  253. 

—  congenitales  250. 

—  Definition  des  210. 

—  dissecans  214. 

—  Dohl  esche  Arterienerkrankung  bei  217. 

—  Einteilung  des  207  ff. 


Aneurysma,   Elaaticarupturen  und   De- 
fekte im  224,  225,  240. 

—  embolisches  246. 

—  endarteriitische  Veränderungen  im  230, 
231. 

—  Entstehung  eines  Gefftsscallus  im  237. 
des  durch  Einschmelznng  der  Gefäss- 

wand  244  ff. 

der  Mediaflecke  im  241. 

des  durch  Trauma  243,  244. 

I in    tuberkulösen    Lungenhöhlen 

I         245,  246. 

I  —  gummöse  Arterienerkrankung   im    218, 
219,  228. 

—  Hauptbedingungen  der  Bildung  des  248. 

—  Historisches  über  205,  206. 

—  Mediaveränderungen  im  221  ff. 

I  —  metastatisch-mykotisches  246, 
247. 

—  Morphologie  des  212—219. 

—  Pathogenese  des  233  ff. 

—  syphilitische  Mesarteriitis  bei  226,  227. 

—  Verhalten  der  Endothelien  im  221. 

übrigen  Gefässwand  bei  215. 

Intima  im  232,  233. 

des  Mediabindegewebes  im  229. 

—  verschiedene  Formen  des  213,  214. 

—  wahres  und  falsches  209. 
Angina  follicularis  91,  92. 
Bakterienbefnnde  bei  91. 

Beziehungen    zwischen   Gelenkrheu- 
matismus und  92. 
Ankylostomiasis  des  Pferdes  393. 
Anurie,  reflektorische  138. 
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Aorta,  Beziehungen  zwischen  angeborener 

£nge  der  und  Epilepsie  19. 
Aortitis,  Döhlesche  217  ff.,  258—262. 

syphilitische  Natur  der  210,  261. 

A  r  gy  r  i  e ,  Vorkommen  von  bei  Epilepsie  7. 
Argas  reflexus  bei  Tauben  400,  401. 
Arrosionsaneurysma,  chemisches  247. 
Arterien,  Enochenbildung  in  584. 
Arterienwand,   mechanische   Funktion 

der  einzelnen  Elemente  der  238,  289. 

—  Struktur  der  normalen  219,  220. 

—  Unmöglichkeit  excessiver  Dehnung  der 
normalen  285. 

Arteriosklerose  bei  Epilepsie  10. 

—  Beziehungen  zwischen  Aneurysma  und 
258,  254. 

—  k&mige   und   fettige  Entartung   elasti- 
scher Fasern  bei  620,  621. 

Aspergillusroykose    der  Lungen  361 

—364. 
Atherom,  Verkalkungen  in  581. 
Autoinfektion,  puerperale  507. 


Bacillus  mucosus  bei  Ozaena  78. 

—  phlegmon.  emphysemat.  s.  Fraen- 
kölscher  Gasbacillus. 

—  septique  a6robie  451. 
Baoterium    coli,    Antoinfektion    durch 

503. 
Bedeutung  des  bei  Gasgangrän  414, 

415. 
Vorkommen  des  bei  Gasphlegmone 

412,  450. 
Bakterien,    Befund    von    im    normalen 

Ohr  37,  33. 

—  Eindringen  von  durch  die   unverletzte 
EörperoberflAcbe  498-495. 

—  latentes  Leben  von   im  Tierkörper  489 
-493. 

—  Übergang  von  ins  Blut  503. 
Bakterienzelle,  pyogene  Stoffe  der  501. 
Barbenseuche  387. 
Basedowsche      Krankheit,      Schild- 
drüsentheorie der  526  ff. 

Schilddrüsenveränderungen  bei  528, 

529. 
Wirkung   der   Schild drüsenexstii-pa- 

tion  bei  530,  531. 


Basedowsche  Krankheit,  Wirkasf 
von  Thyreoidpräparaten   bei  529,  530. 

Blut,  Vorkommen  von  Fett  im  nonnalci 
658. 

Blutflüssigkeit,  EiniprirkaDg  chroni- 
scher Nierenentzündung  aaf  die  555, 556. 

Blutkörperchen,  rote,  AbstammoBg 
der  Blutplättchen  von   186 — 191. 

Entstehungsweise  der  Blutplftttcheo 

ans  188,  189. 

Blutplättchen  152—195. 

—  amöboide  Bewegung  der  182,  193. 

—  Bau  der  167-177. 

—  Beobachtung  der  im  zirkolieren den  Blat 
157. 

überlebenden  Blat  157 — 162. 

—  Beziehungen  der  zur  Blutgerinnung  193. 
194. 

—  Chemie  der  178. 

—  Definition  der  154,  155. 

—  D  e  e  t  j  e  n  sehe  Methode  der  Darstellaiti 
der  160,  161. 

—  Entstehung  der  aus  Leukocyten  185. 
aus  roten  Blutkörperchen  186 — 191. 

—  Genese  der  178  ff. 

—  Gestalt  der  166. 

—  Grösse  der  165,  166. 

—  Kerne  der  167-175. 

fftrberische  Eigenschaften  der  171— 

173. 

—  Hämoglobingehalt  der  177,  191. 

—  Präexistenz  der  180,  181. 

—  Protoplasma  der  175-177. 
>-  Selbständigkeit  der  181—184. 

—  Untersuchungsmethode  der  156—165. 

—  Untersuchung   der   an    Ausstrichpräpa- 
raten 162,  163. 

Schnittpräparaten  163,  164. 

—  Verhalten  der  bei  Krankheiten  194, 195. 

—  Wirkung  verschiedener  Chemikalien  aof 
160—162. 

—  Zahl  und  Zählungsmethode  der  166, 167. 
Blutuntersuchung,      bakteriologische 

487  ff. 
Botriocephalus    Ligula,     Entwicke- 
^      lungsgeschichte  des  391. 


Cachexia  strumipriva  525. 
Carbolsäurevergiftung,    Pneomonie 
bei  318. 


Sach-Register. 


705 


O  a  r  c  e  a  g  der  Schafe  885. 
Oarcinom  der  Lunge  850—360. 

der  Nase  81. 

—  Übergang  von  Pachydermia  laryngis  in 
101. 

Carotisblatangen      bei      chronischer 

Mittelohreiternng  45,  46. 
Gentralnervensystem,      herdf&rmige 

Erkrankungen  des  bei  Epilepsie  15—21. 
— Lokalisation  der  17  ff. 

—  Veränderungen  des  bei  Epilepsie  14— 
29. 

Choanalstenose,  Beziehungen  der  an- 
geborenen zum  Lungenemphysem  68. 

Cholesteatom  der  Stirnhöhle  85. 

Chondrodystrophia  foetalis,  Bezie- 
hungen der  zur  Schilddrüse  562  ff. 

—  thyreopriva  586. 
ChromatgeschwQre  der Naaenscheide- 

wand  82. 
Colpohyperplasie  cystica  457. 
Coccidien   als  Erreger  der  roten  Ruhr 

der  Rinder  880. 

—  Vorkommien  und  Entwickelung  der  878, 
379. 

Coccidium  fusaum  als  Erreger  des 
Schrotausschlages  der  Schweine  880. 

—  oviforme  bei  Kaninchen  879. 

—  perforans  879. 

—  tenellum  879,  880. 
Conjunctivitis  petrificans  588. 
Coryza  vasomotoria  67,  71. 
Cysten  des  Kehlkopfs  100. 

—  der  Luftröhre  104. 
Cystenniere,   Entstehung  der  127,  128. 
Cysticercus    cellulosae    bei    Tieren 

890,  891. 
Cystofibrom  der  Luftröhre  105. 
Cytoleichus  sarcoptoides  beiHühnern 

401,  402. 


D. 

Darm,  Vorkommen  von  Fett  im  normalen 

645,  646. 
Davainea    tetragona    bei   Hühnern 

391. 
Dermanyssus  avium  401. 
Decidua,    sogen.    „Syphilome*    der   bei 

Placentarsyphilis  518. 
Dermoid  der  Niere  180.  | 

Labarsch-Ostertag,  Ergebnisse:  VIII.  Jahrgang. 


Diabetes,  Fettablagerung  im  Pankreas 
bei  660,  661. 

—  Fettinfiltration  in  den  Nieren  bei  686. 

Diphtherie  des  Rachens  98,  94. 

^  sekundäre  Otitis  nach  88,  89. 

Diplococcus  pneumoniae.  Vorkom- 
men des  bei  Otitis  87,  88. 

Dipylidinm  chyzeri  bei  der  Katze  892. 

Distomatosis  bei  Fohlen  890. 

Dourinekrankheit  876,  877. 

Drüsenfieber  90. 


Echinococcus  der  Lunge  864. 

—  multilocularis  bei  Tieren  890. 
Eiterung,  paranephritische  188,  189. 
Eiweiss,  Frage  der  Fettbildung  aus  672  ff. 
Elacin  und  Elastin  618. 
Endotheliom,  verkalktes  581. 
Entensterbe,    durch    Strongylus    con- 

tortus  verursacht  899. 
Entkalkungsmethoden  565—567. 
Epilepsie,  Argyrie  bei  7. 

—  Arteriosklerose  bei  10. 

—  Definition  der  5. 

—  Myxödem  bei  7. 

—  pathologische  Anatomie  der  1—29. 

—  Verilnderungen       des       Zentralnerven- 
systems bei  14 — 29. 

der  GehimgefAsse  bei  28,  24. 

Gehirnhäute  bei  21,  22. 

Haut  und  ^  äusseren   Körperform 

bei  6—8. 

des  Herzens  und  der  Geftsse  9—11. 

Knochensystems  bei  8,  9. 

der  Leber  und  Nieren  bei  11,  12. 

des  Magendarm  kanals  bei  12. 

der  Nervenzellen  und  -fasern  bei  27 

—29. 

Neuroglia  bei  25—27. 

des    peripheren  Nervensystems   bei 

18. 
Epithelioma  cysticum  der  Niere  180. 
Epitheliom,  verkalktes  581. 
Erythro cyten,  Plasmolyse  der  189. 

—  Plaamorrhexis  der  189. 

—  Piasmoschisis  der  189. 
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F. 

Färbung  von  Kalk  567—570. 

Faser,   elastiaiche,   Degeneration   von 

594—624.      o 
Entwickelang    der    in    den    Lungen 

278. 

fettige  Entartung  der  621. 

körnige  Entartung  der  619,  620. 

Knäuel-    und   Klumpenbildnng    der 

614  ff. 

mechanische  Bedeutung  der  238. 

Querzerfall  von  601. 

Schicksale   der   absterbenden  611— 

614. 

Schwund  der  600  ff. 

bei    Eiterungen    und    chroni- 

scher  Entzflndang  602,  603. 

bei  Tuberkulose  603,  604. 

Ursachen  des  608-610. 

Verhalten  der  in  Aneurysmen  224, 

225,  240,  595-600. 

in  Geschwülsten  606,  607. 

bei  Lungenemphysem  288, 289. 

— Lungentuberkulose  311. 

Verkalkung  von  576,  577,  578,  612, 

621-623. 

Verlust  der  Färbbarkeit  der  601. 

Zerreissung  von  in  Aneurysmen  594  ff. 

Experimentelles  über  599, 600. 

Fett,  Ablagerung  von  in  dem  Gewebe  bei 

Arsen-  und  Phosphorvergiftung  666,  667. 
nach   Fettem bolie   665, 

666. 

Geschwülsten  670. 

bei  Tuberkulose  668, 669. 

—  Frage  der  Entstehung  von  aus  Eiweiss 
672-674. 

—  Vorkommen  von  in  normalen  Or- 
ganen 682—658. 

im  normalen  Daim  645,  646. 

Eierstock  640-643. 

Gefässendothelien  655. 

im  normalen  Gehirn-  u.  Kücken- 
mark 655. 

— in  der  normalen  Leber  635. 

im  normalen  Magen  646. 

in  der  normalen  Muskulatur  653, 

654. 

im  normalen  Hoden  638—640. 

— in  der  normalen  Nebenniere  635, 

636. 


Fett,  Vorkommen  von  bei  Nengeboren^a 
656. 

in  der  normalen  Niere  636 — 6S^ 

im  normalen  Pankreas  633 — 63ä. 

in  der  normalen  ScbilddrQse  644 

645. 

SchweissdrOaen  646. 

Speicheldrüsen  633  ff. 

Talgdrüsen  647. 

Thymus  647—653. 

Tränendrüsen  647. 

bei     krankhaften     Organ- 
veränderungen 658—671. 

im  Hungerzustand  659. 

bei  Lebereirrhose  661. 

bei    Nierenentzündung    and    -In- 
fektion 662,  663. 

bei  Mästung  658,  659. 

im  Pankreas  bei  Diabetes  660, 661. 

Fettdegeneration     und    -infiltra- 
tion  625—685, 

Bedingungen  der  678,  679. 

Experimentelles   zur    Frage    der 

676,  677. 

des  Herzmuskels  664,  665. 

neue  Einteilungen  d.  682,  6ö3. 

Theoretisches  über  671—685. 

Fettfärbung,  Technik  der  630-632 

Fettembolie,  der  Langen  306. 

Fettablagerung  in  den  Geweben 

nach  665,  666. 

Fettgehalt  der  Niereninfarkte  132,  663. 

Fettgewebe,  Verkalkung  von  582. 

Fettmetamorphose,     Gründe     gegen 
die  Annahme  eineV  674—676. 

Fettpräcipitation  683. 

Fettretention  683. 

Filaria  equina  im  Pferdeauge  400. 

haemorrhagica  400. 

Finnenkrankheit  der  Rinder  392,  393. 


G. 

Ganglienzellen,  Fettpigment  d.  655. 

— -  Veränderungen  der  bei  Epilepsie  28. 

—  Verkalkung  von  574,  575. 

Gangröne  foudroyante  427,  s.  auch 
Gasphlegmone. 

Gasbacillus,  Fraenk e Ischer,  Charak- 
teristik der  durch  den  bewirkten  Krank* 
heitsbilder  425. 
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Oasbacillas,    Fraenkelscher,    allge- 
meine Charakteriatik  des  438. 
ehem.  Produkte  des  421. 

—  —  Einwände  gegen  die  fttiol.  Bedeutung 
des  432-435. 

—  —  als  Erreger  der  Schamorgane  461  ff. 

—  —  hämatogene  Verbreitung  d.  bei  Puer- 
peralfieber 436. 

—  —  Morphologio  des  417. 

pathogene  Wirkung  des  421  ff.,  439. 

prämortales  Eindringen  des  464,  465. 

—  —  Sporenbildung  des  420. 

—  —  Vorkommen  d.  in  d.  Aussen  weit  440, 
441. 

Züchtung  u.  Wachstum  des  418,  419. 

Gascysten  der  Scheide  457—459. 

Histologie  458. 

Gasbildung,   sekundäre  bei  Eiterungen 

410,  412,  413. 
Gasgangrän  s.  Gasphlegmone. 
Gasphlegmone,  Ätiologie  und  Genese 
der  403-471. 

—  ätiologische  Bedeutung  des  Fr  an  köl- 
schen Gasbacillus  bei  424  ff. 

—  anatomische  und  histologische  Kriterien 
der  452,  453. 

—  Bakterienbefunde  bei  409  ff. 

—  bakteriologische  und  histologische  Be- 
funde bei  427-429. 

—  Bedeutung  des  Bact  coli  und  des  Pro- 
teus EEauseri  bei  414,  415. 

—  Befunde  anderer  anaörober  Bakterien  bei 
442-448. 

—  Beziehung   des    Bacillus   des   malignen 
Ödems  zur  448,  449. 

—  charakteristisches    Erankheitsbild     der 
425. 

—  entzündliche  Veränderungen  bei  431. 

—  historisches  über  406—408. 

—  infektiöse  Natur  der  408,  409. 

—  Mischinfektion  bei  453,  454. 

—  verschiedene  Erreger  der  450. 

—  Vorkommen  von  bact  coli  bei  412  ff. 
Gastrophilus  equi  402. 
Gaumen,  Cylindrom  des  95. 

—  Endotheliom  des  95. 
Gehirngefässe,  Verkalkung  von   574. 
Gehirnrinde,  Veränderung  der  bei  Epi- 
lepsie 18,  19. 

Geruchsorgane,  normale  Beschaffenheit 
der  bei  Uemicephalie  69. 


Geschwülste,  Verhalten  der  elastischen 

Fasern  in  606,  607,  615. 
—  Verkalkungen  in  581. 
Glomeruli,  verkalkte  der  Niere  133,  573. 
Glomerulitis  adhaesiva  138. 
Glykosurie,  renale  148. 
Gnathostoma    hispidum    im    Magen 

vom  Schwein  396,  397. 


Hämatoblasten  154. 
Hämoglobinurie  148,  149. 
Hämosporidien,  Einteilung  der  381. 

—  Entwicklung  der  382. 

—  pathogene  Bedeutung  der  382,  383. 
Harnsäureinfarkt  der  Nieren  145,  146. 
Haut,  senile  Atrophie  der,  Verhalten  ela- 
stischer Fasern  bei  617,  618. 

—  Veränderungen  der  bei  Epilepsie  6 — 8. 
Hemicephalie,  normales  Verhalten  des 

Geruchsorgans  bei  69. 
Heterakis  maculosa  bei  Tauben  .399. 
Herzklappen,  Knochenbildungen  in  den 

584. 
Herzmuskel,  Fettdegeneration  der  664, 

665. 

—  Fettpigment  des  657. 

—  Verkalkungen  in  579. 
Heufieber,  Ätiologie  des  71,  72. 
Hirnhäute,  Veränderungen  der  bei  Epi- 
lepsie 21—22. 

Hirnstamm,  Veränderungen  des  bei  Epi- 
lepsie 19,  20. 

Hoden,  Vorkommen  von  Fett  im  normalen 
638  ff. 

—  physiologische  Bedeutung  der  Fettab- 
lagerung im  639,  640. 

Hodensyphilis,    Verhalten    der  elasti- 
schen Fasern  bei  604,  605. 
Hodentuberkulose,  Verhalten  der  ela- 
stischen Fasern  bei  604. 
'   Hydrorrhoea  nasalis  68,  69. 
I  Hypoderma  bovis  402. 


Influenza  71. 

—  der  Tonsillen  90. 

—  Veränderungen  des  Kehlkopfes  bei 

45* 
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Kalkinfarkt  der  Lange  346,  347. 
Ealkmetastase  in  der  Lunge  578. 
Ealkresorption  584. 
Kehlkopf,  Amyloidtamoren  des  101. 

—  Anomalieen  des  98. 

—  Cysten  des  100,  101. 

—  Entzündungen  des  99. 

—  Innervation  des  101,  102. 

—  EnorpelgeschwOlste  des  101. 

—  Lympbgefftsse  des  96,  97. 

—  Tuberkulose  des  99,  100. 

—  ödem  des  99. 

—  Yerftnderungen   des   bei  Syringomyelie 
102. 

bei  Typhus  101. 

Knochenbildungen  in  der  Lunge  347 

—349. 
Knochen  System,  Veränderungen  des  bei 

Epilepsie  8,  9. 
Knochenveränderungen  b.  chronischer 

Mittelohreiterung  44,  45. 
Kretinismus,  Knochenwachstum  bei 540. 

—  Scheidung  zwischen  sporadischem  und 
endemischem  539. 

—  Skelettverhältnisse  bei  538. 

—  Verhalten  der  Schilddrttse  bei  541—544. 
Kystom,  teratoides  der  Niere  180. 


Langerhanssche  Zellinseln,  Fettge- 
halt der  683,  684. 

Laryngoxerosis  diabetica  100. 

LarynxOdem  bei  Mumps  99. 

Leber,  Fettablagerung  in  der  bei  Cirrhose 
661. 

—  Veränderungen  der  bei  Epilepsie  11, 12. 

—  Vorkommen  von  Fett  in  der  normalen 
685. 

Leberegel,  Vorkommen  des  in  der  Milz 
890. 

Lepra  der  Nasenhöhle  76,  77. 

Leukämie  des  Rachens  95. 

Leukocyten,  Abstammung  der  Blut- 
plättchen von  185. 

Lipämie  666. 

Lipochrome  657,  671. 

Luftröhre,  ßlntungen  der  104. 

—  Cysten  und  Cystofibrome  der  104,  105. 

—  Dilatatio  paralytica  der  102. 


Luftröhre,     Folgen    der   Thymushyp»- 
plasie  für  die  102,  103. 

—  lokale  Amyloidentartun^  in  der  105. 

—  Tuberkulose  der  104. 
Luftströmung,    verschiedene     Formea 

der  in  der  Nase  65. 
Lunge,  accessorische  268  ff. 

intraabdorainale  273—275. 

intrathorakale  270-272. 

—  Aktinomykose  der  848,  344. 

—  Aplasie  und  Hypoplasie  der  276,  277 

—  Aspergillusmykose  der  361 — 364. 

—  Carcinoro  der  350—860. 

Ätiologie  des  359,  860. 

Kombination  des  mit  Tuberkulose 

355—357. 

Häufigkeit  des  358,  359. 

Histologie  und  Histogenese  des 

352  ff. 
Morphologie  des  351. 

—  Echinococcus  der  864. 

—  einseitige  Atrophie  der  276. 

—  Emphysem  der  286—300. 

Epithelwuchernngen  bei  300. 

Kohnsche  Porenkanälchen  bei 

290-295. 

mechanische  Theorie  des  287. 

Wesen  des  286,  287,  298. 

—  Entzündungen  der  309—326. 

—  Fettembolie  der  306. 

—  fötale  Bronchiektasen  der  275. 

—  fötale  Obsolescenz  der  279  ff. 
Verhalten    der   Gef&sse    bei 

281,  282. 

—  hämorrhagischer  Infarkt  der  302-304 

—  Kalkinfarkt  und  Kalkroetastase  der  846, 
347,  578,  579,  621,  622. 

—  Knochenbildungen  in  der  347 — 349,  584. 

—  kongenitales  Adenom  der  284. 

—  Milzbrand  der  322. 

—  Missbildungen  der  268—285. 

—  Ödem  d.  801. 

—  Osteom  d.  845. 

—  Parenchymzellenembolie  d.  304 — 806. 

—  Pest  der  323-826. 

—  Plattenepithelkrebs  der  354. 

—  Rhabdomyom  d.  284,  285. 

—  Rotz  der  322,  323. 

—  Staubinhalationskrankheiten  der  861. 

—  Strongylidenaffektion  der  364,  365. 

—  SyphUis  der  842,  843. 

—  Tuberkulose  der  828—842. 
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L«  u  n  g  e ,  Vorkommen  von  Hämosiderin  and 
EohleDpigment  in  der  811,  812. 

Myelin  in  der  656. 

—    Wirkung  d.  Tuberkelgifte  in  d.  842. 

Tuberkelpilze  in  d.  387,  838. 

Xiungeninduration   nach  fibrin.  Pneu- 
monie 820-822. 

Linngenkaverne,   tuberkulöse,  Entste- 
hung von  Aneurysma  245. 

Ijungenphthise,  Mischinfektion  bei  841. 

Liungentnberkel,  Histogenese  der  829. 

liungenwurmkrankheit  d.  Rehwildes 

899. 
Lupus  des  Kehlkopfes  100. 

—  Verhalten  d.  elast.  Fasern  bei  603. 

—  erythematodes,  Verhalten  d.  elast. 
Fasern  bei  615. 

Lyrophangitis    carcinomatosa    der 

Lungen  857. 
Lymphangiom  d.  Rachens  95. 
Lymphknoten,  VerknGchemngen in  584. 
Lymphosarkom  d.  Tonsillen  95. 


Magen,  Vorkommen  von  Fett  im  nor- 
malen 646. 

Magenwurmseuche  der  Wiederkäuer 
397,  898. 

Malaria  d.  Rinder  388^386. 

—  bei  Pferden  und  Hunde  886. 
Mal  de  Caderas  377. 
Mandelabscess  90. 
Masernpneumonie  315,  316. 
Melanosarkom  d.  Nase  80,  81. 
Meningitis  serosa,  otogene  51. 
Mie  seh  ersehe  Schlauche  387,  888. 
Mikrocyten  156. 
Milchfett,  Bildung  677,  678. 
Milzbrand  der  Lunge  322. 

Milz,  Leberegel  in  d.  einer  Kuh  890. 
Mittel ohr,  chron.  Eiterung  d.  44  ff. 

~  Earotisblutnngen  bei  45,  46. 

Enochenveränderungen  bei  44, 45. 

—  Geschwülste  des  46,  47. 

—  Sklerose  des  47—49. 

—  Taubstummheit  als  Folge  doppelseitiger 
Erkrankung  d.  49,  50. 

Mumps,  Vorkommen  d.  Larynxödem  bei  99. 
Maskulatur,  glatte,  Vorkommen  von  i 
Fett  in  der  normalen  654. 


Muskulatur,  quergestreifte.  Vor- 
kommen von  Fett  in  der  normalen  und 
kranken  658,  654,  664. 

Myelin,  Vorkommen  von  in  den  Alveo- 
larepithelien  d.  normalen  Lunge  656. 

Myxobolus  cyprini  387. 

—  pfeif feri  387. 

Myxödem,  congenitales  u.  infantiles  586, 
587. 

—  u.  SchilddrQse  524. 

—  Vorkommen  von  bei  Epilepsie  7,  8. 
Myxosporidien  als  Erreger  von  Fisch- 
krankheiten 886,  887. 


N. 


Naganakrankheit  876. 

Nase,  Anomalien  und  Formfehler  d.  70. 

—  Carcinom  d.  81. 

—  Lympfagefflsse  d.  66,  67. 

—  Melanosarkom  d.  80,  81. 

—  Osteom  d.  77,  80. 

~  Polypen  der  78,  74,  78,  79. 

—  Reflexneurosen  der  67,  68. 

—  Sarkom  der  80. 
Nasenhohle,  Echinococcus  der  78. 

—  Epithelverhältnisse  der  66. 

—  Lepra  der  76,  77. 

—  Pathologie  der  68—85. 

—  Sklerom  der  75—76. 

—  Syphilis  der  75. 

—  Tuberkulose  der  74,  75. 

—  verschiedene  Formen  der  Luftströmungen 
in  der  65. 

—  Vorkommen    von    Tuberkelpilzen    und 
Pseudotuberkelpilzen  in  der  66. 

Nasenkrisen  bei  Tabes  82. 
Nasenmuschel,  Entwicklungsgeschichte 

der  68—65. 
Nasennebenhöhlen,     Anatomie     und 

Bakteriologie  der  82,  88. 

—  Entzündungen  der  83,  84. 

—  Fremdkörper  der  85. 

Nase  nach  ei  de  wand,    Geschwüre   der 
81,  82. 

—  Polypen  der  77,  78. 
Nasensekret,    bakterizide    Fähigkeiten 

der  65,  66. 
Nebenniere,    Vorkommen   von   Fett  in 
der  normalen  685,  636,  661. 
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Nematoden,  Vorkommen  von  im  Magen 
and  Darm  von  Tieren  396,  397. 

Nerven,  periphere,  Yerftnderungen der 
bei  Epilepsie  13. 

Neugeborene,  Vorkommen  von  Fett  in 
den  normalen  Organen  von  656. 

Neuroglia,  Verftndeningen  der  bei  Epi- 
lepsie 25,  26. 

Nephritis,  Ätiologie  der  136  ff. 

—  disseminierte  bei  Tuberkulose  141,  142. 

—  experimentelle  140,  141. 

—  Glomerulusveränderungen  bei  139,   140. 

—  infektiöse  137.. 

— -  nach  Hautkrankheiten  136. 

—  ohne  Albuminurie  135. 
Niere,  A bscesse  der  138. 
-—  Aktinomykose  der  143. 

—  Amyloidentartung  der  134. 

—  Arbeitsleistung  der  120. 

—  Bakterienausscheidung  durch  die  139. 

—  Girkulationsstörungen  der  131. 

—  Compensatorische  Hypertrophie  der  122, 
123. 

—  cyanotische  Induration  der  131,  132. 

—  Dystopsie  der  124,  125. 

—  Einfluss  von  Schädigungen  der  auf  Dia- 
betes 148. 

—  Entkapselung  der  123. 

—  Entzündungen  der  134—141. 

—  Geschwülste  der  129,  130. 
Einteilung  der  129. 

—  Gleichmässigkeit  und  Gleichzeitigkeit  der 
Funktion  der  116,  117. 

—  Hamsäureinfarkt  und  Eonkremente  der 
145,  146. 

—  idiopathische  und  angioneurotische  Blu- 
tungen der  132. 

—  Infarkte  der  132,  662,  667,  668. 

—  innere  Sekretion  der  149,  560. 

—  EalkkOrperchen  der  138,  573. 

—  Missbildungen  der  124. 

—  Nachweis  der  Insufficienz  der  117—120. 

—  Regeneration  der  nach  Resektion  121. 

—  Syphilis  der  143—145. 

—  Tätigkeit  der  bei  Hämoglobinurie  148, 
149. 

—  trübe  Schwellung  der  132,  133. 

—  Tuberkulose  der  142. 

—  Veränderung  der  nach  Ausfall  der  Schild- 
drüse 147. 

bei  Epilepsie  11,  12. 

—  Transplantation  der  123. 


Niere,  Verfettung  der  133,  636-638,  661. 

662. 
—  Verkalkungen  in  der  134,  571  ff. 
Nosema  bombycis  387.  . 


O. 

Oberkiefercysten  84. 
Oberkioferhöhle,  Fremdkörper  der  85l 
ösophagostomum  inflatum  im  Darm 

von  Rindern  397. 
Ohr,  Fremdkörper  des  43. 

—  Mikroorganismenbefunde  im  37  ff. 

—  Missbildungen  des  41,  42. 

—  pathologische  Anatomie  des  30 — 52. 

—  Polypen  des  46,  47. 

Orchitis  fibrosa,  Verhalten  der  elasti- 
schen Fasern  bei  605,  615. 
Osmierung  des  Fettes  630. 
Osteom  der  Lunge  345. 

—  der  Nase  77,  80. 

Osteomyelitis  des  Schläfenbeins  40. 
Osteophytbildung    des    Trommelfells 

43. 

Othämatom,  Vorkommen  von  bei  Epi- 
leptikern 7. 

Otitis  nach  Diphtherie  38,  39. 

Infektionskrankheiten  38,  39. 

Otitis  nach  Osteomyelitis  39,  40. 

—  Vorkommen  von  Diplococcus  pneumon. 
bei  37,  38. 

Ovarium,  Vorkommen  von  Fett  im  nor- 
malen 640—643. 

Ozaena,  pathologische  Anatomie  und 
Ätiologie  der  73. 


P. 

Pachydermie  des  Kehlkopfs,  Obergang 

in  Carciuom  101. 
Parenchymzellenembolie  der  Lunge 

304-306. 
Paukenhöhle,  Bakteriologie  der  37. 
Pankreas,  Fettablagerung  im  bei  Diabetes 

660,  661. 
—  Fettgehalt  der  normalen  633—635. 
Periarteritis  nodosa  250,  264. 
Perichondritis  septinarium  74. 
Pestpneumonie  323—326. 
Pharyngitis  diabetica  94. 
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P  H  aryngomykosis  94. 
P  li  arynxcarcinoin  95. 
Phlebitis  acuta,   Schwund  der  elasti- 
schen Fasern  bei  605. 
Phlegmone,  retronasale  90. 

snpratonsilläre  89. 

Pigmente,  fetthaltige  655,  657,  671. 
Pinguecula,  Verhalten  der  elastischen 

Fasern  bei  617. 
Placentarsyphilis  510—520. 

—  Erhöhung  des  Placentargewichts  bei  511. 

—  Gefässveränderungexi  bei  515  ff. 

—  Oeschichtliches  über  511. 

—  gummöse  Veränderungen    der    Eihäute 
und  Placenta  bei  513. 

—  makroskopische  Veränderungen  der  Pla- 
centa bei  512. 

—  Verschiedenheit    der    Lokalisation    der 
nach  dem  Infektionsmodus  519. 

—  weisse  Infarkte  der  Placenta  bei  514. 

—  Zottendegenerationen  und  Epithelverän- 
derungen bei  516,  517. 

Plattenepithelkrebs  der  Lunge  354. 

—  Verkalkungen  im  581. 
Pneumonie,  chronische  320—322. 

—  fibrinöse,  Ätiologie  der  309,  310. 
Genese  der  Lungeninduration   nach 

320,  822. 

Histologie  der  810,  311. 

Statistisches  über  309. 

traumatische  810. 

—  im  Kindesalter  312  ff. 

—  käsige  338—339. 

—  nach  Äthernarkose  317,  318. 
Karbolsäurevergiftung  318. 

—  toxische  319,  320. 

—  verminöse  364,  365. 
Polypen  der  Nase  73,  74,  78,  79. 

—  der  Nasenscheidewand  77,  78. 

—  des  Ohres  46,  47. 
Porenkanälchen,  Kohnsche der  Lunge 

290-295. 
Proteus  Hauseri,   Vorkommen  des  bei 

Gasgangrän  412,  414,  450. 
Prostata,  Fettfreiheit  der  normalen  640. 
Protozoen     als    Krankheitserreger     bei 

Tieren  369—388. 
Fsammocarciuom  581,  582. 
Psammom  581. 
Pseudotuberkelpilze,       Vorkommen 

von  in  der  Nasenhöhle  66. 
Fseudoxanthoma  elasticum  616. 


Pyämie,    Beziehungen    der    zur    Fäulnis 
477. 

—  Definition  der  475  ff. 

—  neue  Einteilungen    und   Bezeichnungen 
der  496  ff. 

—  Pathogenese  der  otitischen  50,  51. 

—  Verhältnis  der  zur  Septikämie  483  ff. 
Pyosepthämie  486. 
Pyotoxämie  486.  • 


Rachen,  Diphtherie  des  93,  94. 

—  Erysipel  des  90. 

—  Fremdkörper  dos  96. 

—  Leukämie  des  95. 

—  Lymphangiom  des  95. 

—  Lymphgefässe  des  86. 

—  Narben  im  95,  96. 

—  Phlegmone  des  89,  90. 

—  Tuberkulose  des  92,  93. 
Rachenmandelexstirpation,  tödliche 

Blutungen  nach  87. 
Rachenmandelvergrösserung,  Schä- 
delveränderungen bei  70,  71. 

—  Vererbung  der  Disposition  für  71. 
Rachenpolyp,  behaarter  88. 
Reflexepilepsie  13. 

Reh,  Lungenwurmkrankheit  beim  399. 
Rhinitis,  toxische  74. 
Riesenzellen,     Aufnahme     elastischer 
Fasern  durch  611,  612,  613. 

—  Verfettung  von  669. 

Rind,  Finnenkrankheit  des  392,  393. 

—  Malaria  beim  383-386. 

Rotz  der  Lunge  322,  323.  ^ 

Ruhr,  rote  des  Rindes  386. 
Rupturaneurysmen,   Entstehung   der 
250.  251. 


Samenbläschen,  Fettpigment  der  657 

Sarkosporidien   als  Krankheitserreger 
bei  Tieren  387,  388. 

Schaf,  Piroplasmenkrankheit  des  385. 

—  Sarkosporidien  beim  388. 
I   Scharlachrotfärbung  631,  632. 
I   Schaum  Organe,  Ätiologie  der  460  ff. 
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Sobaamorgane,  histologische  Verän- 
derungen der  467. 

—  postmorUle  Entstehung  der  466. 
SohilddrUse,    Beziehungen    der    zur 

Basedowschen  Krankheit  525—532. 
Ghondrodystrophia  foetalis  u. 

des  Zwergwuchs  532  ff. 

zum  Kretinismus  541—544. 

zu  dentNebenschilddrasen  524. 

—  physiologische  Funktion  der  521,  522. 

—  Störungen  der  Funktion  der  523—525. 

—  Vorkommen  von  Fett  in  der  kranken  663. 

normalen  644,  645. 

Schrotausschlag  der  Schweine  380. 
Schwein,  Sarkosporidien  heim  387,  388. 

—  Schrotausschlag  beim  380. 

—  Trichinosis  beim  400. 
Sohweissdrüsen,  Fettgehalt  der  nor- 
malen 646. 

Sklerostomum  equinum  393. 
Septikämie,  Blutveränderungen  bei  505. 

—  Definition  der  476. 

—  Historisches  über  die  Lehre  von  der 
478  ff. 

=  kryptogenetische,  bakteriologische 

Blutuntersuchung  bei  497. 
Entstehung  der  488. 

—  Verhältnis  der  zur  Pyämie  483  ff. 

—  verschiedene  Erreger  der  500  ff. 

—  Verwertung  der  bakteriologischen  Metho- 
dik bei  der  Forschung  über  die  481  ff. 

Septhämie  486.  487. 

Simondsia  paradoxaim  Magen  vom 
Schwein  396. 

Sklerose  der  Nasenhöhle  75,  76. 

Skrofulöse,  Beziehungen  der  zur  Tuber- 
kulose 86. 

Speicheldrüsen,  Fettgehalt  der  nor- 
malen 633  ff. 

Spiroptera  reticulata  400. 

—  strongylina  896. 
Sporozoön,  Einteilung  der  378. 
Staubinhalations-Krankheiten 

der  Lunge  361. 
Stimmbänder,  Diaphragmabildung  an 
den  98. 

—  funktionelle  Struktur  der  97,  98. 
Stirnhöhle,  Cholesteatom  der  85. 
Streptothrixpyämie  500. 
Strongylus  armatus  in  Hoden  von 

Pferden  394. 
Verbreitung  des  bei  Pferden  393, 394. 


Strongylus  capillaris  398. 

—  commutatus  399. 

—  contortus  397,  399. 

—  filaria  399. 

—  follicularis  395. 

—  paradoxus  397. 

—  ventricosns  398. 

Struma,  Vorkommen  von  Fett  im    663. 

Sudanfärbung  des  Fettes  631. 

Surrakrankheit  374,  375. 

Syphilis,  Beziehungen  der  zum  Aneu- 
rysma 255—265. 

statistische  Grflnde  fllr  die 

256,  257. 

—  der  Lunge  342,  343. 

—  der  Nasenhohle  75. 

Nieren  143-145. 

Syringomyelie,  Kehlkopfveränderangeii 

bei  102. 


T. 

Tabes,  Nasenkrisen  bei  82. 

Taenia  botrioplitis  beimHohn  891. 

—  denticulata  392. 

—  saginata  beim  Huhn  392. 
Talgdrüsen,  Fettgehalt  der  647. 
Tauben,  Argas  reflexus  bei  400,  401. 

—  Filaria  im  Blut  von  400. 

—  Heterakis  maculosa  bei  399. 
Taubstummheit,    verursacht    durch 

doppelseitige  Mittelohrerkrankung  49, 50. 
Texasfi eher  384. 
Thrombocyten  155,  156. 
Thymus,  Hyperplasie  des  102,  103. 

—  Lokalisation  des  Fetts  in  der  normalen 
651  ff. 

—  Vorkommen  von  Fett  in  der  normalen 
647-653. 

Tonsillarblutuugen,  postoparative 
87.  88. 

Tonsillen,  Erkrankung  der  bei  In- 
fluenza 90. 

—  Lymphosarkom  der  95. 

—  Verknöcherungen  der  585. 

—  Vorkommen  von  Muskel  und  Knorpel 
in  den  88,  89. 

Tränendrüse,  Fettgehalt  der  normalen 

647. 
T  0  X  i  n  ä  m  i  e  486,  504,  505. 
Trichinosis  beim  Schwein  400. 


Sach-Register. 


713 


7  richomonas  caviae  371. 

T*  rommelfell,  Osteophytbildacig am 43. 

zitzenfOrmige  Fortsätze  des  43,  44. 

Trypanosoma  Bruce!  375,  376. 

—  Evanaii  874. 

—  Theiler  874. 
"Frypanoaomen,  pathologische  Bedeu- 

LtQDg  der  878,  374. 

—  Stmktiir  nnd  EntwickeluDg  der  872,  873. 

—  Vorkommen  von  bei  Tieren  871  ff. 
Tuberkelpilz,  Verhalten  des  in  skrofu- 
lösen Difisen  87. 

—  Vorkommen  von  in  der  Nasenhöhle  66. 

—  Wirkungsweise  des  in  der  Lunge  887, 
838. 

Tuberkulose,  Beziehungen  der  Skro- 
fulöse zur  86. 

—  der  Lungen  828-842. 

bronohiogene  Entstehang  der  884, 

835. 
häroatogene  Entstehung  der  330 

—888.  886. 
Kombination    von    Lungenkrebs 

und  855-857. 
yerschiedene  Formen  der  339, 340. 

—  der  Luftröhre  104. 

Nasenhöhle  74,  75. 

Nieren  142. 

—  des  Rachens  92,  93. 
Tympania  uteri  s.   Uterusemphysen. 

U. 

Urämie  550—560. 

—  chemische  Untersuchung  des  Bluts  bei 
550-552. 

—  elektrisches  Leitungsvermögen  des  Bluts 
und  Urins  bei  558,  559. 

—  physikalische  Beschaffenheit  des  Bluts 
bei  553. 

Uterusemphysem,  puerperales, Ätio- 
logie und  pathologiscse  Anatomie  des 
454-456. 

Uterusmyom,  Verkalkung  im  581. 

Uvula,  Anomalieen  der  89. 


Vergiftung,  Organ  Verfettungen  bei  666, 
667. 


Verfettung  in  Geschwülsten  668,  670. 

Niereninfarkten  667,  668. 

tuberkulösen  Geweben  669. 

verschiedenen  Organen  bei  Vergif- 
tungen 666,  667. 

Verkalkung,  Auftreten  von  Kalkseifen 
bei  der  582,  583. 

—  Beziehungen  von  Eisenablagerungen  zur 
575,  576,  624. 

Knochen  Zerstörung  zur  586. 

— metaplastischer  Verknöcherungen 

zur  584. 

—  elastischer  Fasern  576,  577,  612,  621— 
628. 

—  von  Ganglienzellen  574,  575. 

—  kleiner  Gehirngefässe  574. 

—  in  Geschwalsten  581. 

—  von  Herzmuskelnfasem  579. 

—  in  der  Niere  571—578. 

—  Pathologie  der  561-589. 

—  perikarditischer  und  pleuritischer  Seh- 
aorten 580,  581. 

—  Schicksale  des  niedergeschlagenen  Kalks 
bei  der  583,  584. 

—  der  Skelettmuskulatur  579,  580. 

—  Ursachen  der  585-589. 

—  bei  Vergiftungen  571  ff. 
Verknöcherung  in  Arterien  584. 

—  in  den  Herzklappen  584. 

—  in  Lungen  und  Lyphmknoten  584. 

—  in  den  Tonsillen  585. 


Wanderniere,  Entstehung  der  125^  126. 
Würmer,  parasitische  388  ff. 
Wirkungsweise  der  889. 


Xanthom,     Verhalten    der    elastischen 
Fasern  im  616. 


Zahncysten  84. 
Ziegenseuche  898. 
Zwergwuchs     und 
foetaUs  523—525. 


Chondrodystrophle 


Die  Herren  Professoren  Dr.  Lubarsch  (Posen)  und  Ostertag 
(Berlin)  richten  als  Herausgeber  der  „Elrgebnisse  der  allgemeinen 
Pathologie  und  pathologischen  Anatomie  des  Menschen 
und  der  Tiere**  an  die  Verfasser  von  Arbeiten  allgemein  patho- 
logischen, bakteriologischen  und  pathologisch-anatomi- 
schen Inhalts  die  Bitte,  das  Unternehmen  durch  Übersendung  vou 
Separat-Abdrücken  ihrer  Arbeiten  freundlichst  zu  unterstützen. 

Arbeiten  tierpathologischen  Inhalts  bittet  man  an  Herrn  Professor 
Dr.  Ostertag  in  Berlin  N.W.  Tierärztliche  Hochschule,  alle  anderen 
an  Herrn  Professor  Dr.  Lubarsch  in  Posen,  Königstrasse. 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Soeben  erschien: 

Grundriss  zum  Studium 
der  Geburtshülfe. 


In 

achtundzwanzig  Vorlesungen  und  funfhundertachtundsiebenzig 
bildlichen  Darstellungen, 

Von 

Professor  Dr.  Ernst  Bumm  (Halle). 
Zweite  verbesserte  Auflage. 

Gebunden  Preis  Mark  14.60. 

Dass  die  erste  starke  Aufläse  bereits  binnen  Jahresfrist  verfriffen, 
lisst  zur  Qenfife  erltenneo,  welche  sympathische  Aufnahme  dieses  trotz 
seiner  reichen  bildlichen  Ausfestaltnos  ausserordentlich  billise  Weric  in 
allen  Arztlichen  Kreisen  gefunden  hat.  So  wird  auch  diese  zweite,  durch 
Literaturanfl:aben  bei  Jedem  Kapitel  vermehrte  Nenbearbeitnn;  rasch  ihren 
Weg  nehmen. 

Aus  Besprechungen  der  ersten  Auflage; 

....  Es  ist  eine  Freude,  ein  neues,  originelles  und  verdienst- 
volles Stück  Arbeit  vollendet  zu  sehen.  Das  Neue  finde  ich  in  den 
bildlichen  Darstellungen.  Wenn  man  mit  kritischem  Blick  unsere  mo- 
dernen, dem  Unterricht  dienenden  Bficher  durchstudiert,  so  fUllt  der  Unterschied 
der  technischen  Herstellung  der  Abbildungen  sehr  in  die  Augen  und  nicht  immer 
SU  gunsten  der  Deutschen;  die  Schöuheit  z.  B.  der  Zinkographien  in  Kellys 
Operative  Gynecology  überraschte  ans  alle ;  die  sprechende  Wahrheit  der  Bilder 
Hess  es  uns  schmerzlich  empfinden,  dass  solch  Werk  nur  in  Amerika  möglich 
sei.  Das  ist  nun  vorbei:  Bumms  Grundriss  beweist  zu  unserer  grossen  Be- 
friedigung, dass  es  auch  bei  uns  möglieb  ist,  gleich  Vollendetes  zu  leisten. 

Bumm  vereinigt  die,  fast  möchte  man  sagen,  hinreissende  Schönheit  der 
Abbildungen  mit  einer  sehr  grossen  Zahl:  fast  auf  jeder  Seite  ein  Bild. 
J,  Veit  (Erlangen)  in  ZeniralblaU  /.  Gynäkologie, 

Das  Erscheinen  von  Bumms  Lehrbuch  in  Grossformat,  auf  756  Seiten  Text 
mit  678  durchwegs  künstlerischen  bildlichen  Darstellungen,  wie  sie  sonst  in 
Grössen  und  Art  der  Ausführung  nur  in  Atlanten  zu  finden  waren,  bedeutet 
ein  Ereignis  in  didaktischer  wie  in  künstlerischer  Beziehung;  sind  doch,  wie 
Veit  bemerkte,  die  den  gediegenen  Text  erläuternden  Bilder  durchwegs  „fast 
möchte  man  sagen,  binreissend  schön**.  .  .  . 

.  .  .  Man  mag  irgeod  eine  Stelle  des  Buches  aufschlagen,  so  spricht  aus 
jedem  Satze  das  fesselude,  lebendige  Wort  eines  ebenso  formvollendeten  wie  klaren 
Vortrages.  .  .  .  lÄbdwig  Knapp  (Prag)  u  d.  Prager  med.  Wochen$ehirifL 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 

Handatlas 

der 

Hirn-  und  RückenmarksnerveD 

In  Ihren  sensiblen  nnd  motorischen  Gebieten 

zum  Gebrauch  für  praktische  Ärzte  und  Studierende. 

Von 

Professor  Dr.  C.  Hasse, 

Geh.  Med.-Rat  und  Direktor  der  KgL  Anatomie  tn  BreaUa. 
Zweite  vermehrte  Auflage. 

Viersig  Farbentafeln.    FreU  geb.  Mk,  12,60. 


Ein  ganz  «nsgeseichnetes  Werk,  das  jedem  Arzt  zur  raschen  Orientierung 
Über  das  Verbreitungsgebiet  peripherer  Nerven  hochwillkommen  sein  dGrfte. 
Darch  die  Anwendung  Yon  Farbendrucken  (es  sind  sAmtliche  Tafeln  koloriert) 
ist  die  Übersichtlichkeit  eine  ganz  vorzügliche. 

Der  Handatlas  verdient  die  weiteste  Verbreitung.  Die  Ausstattung  des 
Werkes  ist  mustergültig. 

Uermaun  Schlesinger  (Wien) 
in  Zeniralbl.  f.  d,  Orensgehiete  d,  MediMtn  u.  Chirurgie. 


Kursus 

der 

Pathologischen  Histologie 

mit  einem 

Mikroskopischen  Atlas 

von  28  Lichtdruck-  und  8  farbigen  Tafeln. 

Von 

Prof.  Dr.  L.  AschoflF  ^^^^^         Prof.  Dr.  H.  Gaylord 

in  Marburg.  in  Boffalo. 

Pi'eü  gebunden  Mk.  18.  — . 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


Soeben  erschien: 


Die  psychischen 


Zwangserscheinungen. 

Auf  klinischer  Grundlage  dargestellt 

von 

Dr.  L.  Loewenfeld  in  München. 

Preis  M.  13.60,  == 

Das  vorliegende  Werk  kommt  einem  literarischen  Bedürfnisse  entgegen,  welches 
sich  seit  Jahren  bereits  fühlbar  gemacht  hat.  Das  Anwachsen  der  Nervo- 
sität und  Neurasthenie  in  den  letzten  Dezennien  hat  eine  Zunahme  der  psychischen 
Zwangserscheinungen  nach  sich  gezogen,  welche  nicht  nur  die  Aufmerksamkeit  der 
Neurologen  und  Psychiater  auf  diese  Störungen  in  erhöhtem  Masse  gelenkt,  son- 
dern auch  eine  gewisse  Vertrautheit  mit  denselben  für  den  praktischen  Arzt  zur 
Notwendigkeit  gemacht  hat.  Der  bisherige  Stand  der  Literatur  machte  jedoch  eine 
Orientierung  auf  diesem  Gebiete  für  den  Spezialisten  äusserst  schwierig,  für  den 
allgemeinen  Praktiker  geradezu  unmöglich.  Diesem  Misstande  ist  durch  das  vor- 
liegende Werk  und  zwar  in  einer  Weise  abgeholfen,  welche  den  Anforderungen 
aller  Interessenten  Genüge  leisten  wird. 

In  den  einzelnen  Abschnitten  des  Buches  begegnen  wir  überall  einer  durch- 
aus selbständigen  und  erschöpfenden  Behandlung  des  Gegenstandes.  Die  Dar- 
stellung fusst,  obwohl  der  Autor  die  Literatur  in  eingehendster  Weise  berücksichtigt, 
doch  im  wesentlichen  auf  des  Verfassers  eigener  klinischer  Erfahrung;  die  in  der 
Kasuistik  mitgeteilten  143  Beobachtungen,  welche  die  verschiedenen  Formen  der 
Zwangserscheinungen  illustrieren,  sind  bis  auf  wenige  Fälle  der  Praxis  des  Autors 
entnommen.  Auch  in  den  theoretischen  Abschnitten  vertritt  der  Autor  durchwegs 
eine  ganz  selbständige  Auffassung.  Besonderes  Interesse  beansprucht  das  Kapitel 
„über  den  Mechanismus  der  Zwangsvorstellungen".  Der  Autor  hat  hier  einen 
neuen  Weg  betreten,  in  dem  er  zunächst  die  Momente  feststellt,  welche  unter  nor- 
malen Verhältnissen  die  Verdrängbarkeit  der  Vorstellungen  herabsetzen  und  im 
Anschlüsse  hieran  nachweist,  dass  die  gleichen  Momente  unter  pathologischen  Ver- 
haltnissen als  Zwangsursachen  sich  geltend  machen.  Die  Theorie,  zu  welcher  der 
Autor  derart  über  den  Mechanismus  der  Zwangsvorstellungen  gelangt,  ist  umfas- 
sender als  sämtliche  bisher  vertretenen  Auffassungen  und  trägt  den  verschiedenen 
Formen  des  Zwangsvorsteilens  in  einer  Weise  Rechnung,  welche  bisher  noch  von 
keiner  Seite  versucht  wurde.  Die  bekannten  Vorzüge  der  L.'schen  Arbeit,  ausser- 
ordentliche Klarheit  und  Übersichtlichkeit  der  Darstellung  finden  sich  auch  in 
diesem  Werke,  das  sich  in  der  neurologisch-psychiatrischen  Literatur  einen  dauernden 
Platz  erwerben  wird. 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 

Soeben  enohieD: 

Jahresbericht  über  die  Fortsehritte  auf  dem 
Gebiete  der  Chirurgie.  Se^ ' -d°\V::^Ä^"^n 

Professor   Dr.  Hildebrand   in  Basel.    Ylll.  Jahrgang:    Bericht    über  das 
Jahr  19C2.  Mk.  34.— 

Handbuch  der  Geburtshülfe.  ^."„iL^t'Ädirb^Ji: 

gegeben  von  Geh.  Kat  Professor  Ur.  von  Winckel  in  Mfinchen.     I.  Band. 
I.  Hftlfte.  Mk.   13.60 

Die  Schlnssbälfce  erscheint  Januar  1904. 


Lehrbuch  der  Haut-  u.  Geschlechtskrankheiten. 

Von  Professor  Dr.  £d.  Lang  in  Wien. 

I.  Band:  Hautkrankheiten.    Mit  87  Abbildangen.  Mk.  14.60 

II.  Band:  Geschlechtskrankheiten.    Mit  85  Abbildungen.    Mk.  10.40 


Handbuch  der  allgemeinen  u,  speziellen  Hydro- 

t}lAT>AniA  ^^^  ^^'  ^'  Schweinbnrg.  Nebst  einem  Beitrage  von 
tlioxapiu,  Dp  q  prankl.  Die  Hydrotherapie  in  der  Gynäko- 
logie und  Creburtshülfe.  Mk.  6. — ,  gebunden  Mk.  7. — 


der 


Chirurgie  der  Notfäüe.  lt,^;,.f',^^,^T^Sl 

Geb.  Mk.  5.30 


Leitfaden  für  ünfallgutaehten.  Xf/Jcf .^IJ^^^.!!^ 

uug  and  Begutachtung  Untallverletzter  und  traumatisch  Erkrankter. 

Mk.  7.—,  gebunden  Mk.  8.— 

Grundriss  zum  Studium  der  Geburtshülfe,  '^J.® 

lesungen  und  578  bildlicheu  Darstellungen.    Von  Prof.  Dr.  £.  Bnmm 
•in  Halle.     Zweite  vermehrte  Auflage.  Geb.  Mk.  14.60 


Die  psychischen  Zwangserseheinungen.  ^"leh« ' 

Cirundlage  dargestellt  von  Dr.  L.  Loewenfeld  in  Müuchen.  Mk.  18.60 

Einführung  in  die  experimentelle  Entwicke- 
lungsgeschichte   (Entwickelungsmechanik). 

Von  Professor  Dr,  O.  Maas  in  Mfinchen.    Mit  iHb  Figuren  im  Text. 

Mk,  7.- 

Otitis  Media  der  Säuglinge.  feÜ8Ä''4.!"'4o"TS 

und  Text.     Von  Privatdozent  Dr,  H.  Preysing  in  Leipzig.     In  Etappe. 

Mk.  27.- 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 
Praktischer  Leitfaden 

der 

quantitativen  und  qualitativen  Harnanalyse 

(nebst  Analyse  des  Magensaftes) 
für  Aerzte^  Apotheker  und  Chemiker. 

Von 

Dr.  Sigmund  Fränkel, 

Dozent  fQr  medixinische  Chemie  an  der  ^Wiener  Unirersitftt. 
Mit  fünf  Tafeln.  —  iV«M  H,  2.40, 

Der 

Einfluss  des  Alkohols 

auf  deu 

Organismus. 

Vou 
Dr.  Qeorg  Bosenfeld, 

Spezialarit  für  innere  Krankheiten  in  Breelan. 
Preis  H.  5.60, 


Chemie  und  Physiologie  der  Milch. 

Von 
Dr.  R.  W.  Raudnitz  und  Dr.  K.  Basch  in  Prag. 

B-eia  H.  4.—. 

Sonderdruck  aus  „Ergebnisse   der  Physiologie"    herausgegeben  von    L.    Asher 
in  Bern  und  K.  Spiro  in  Strossburg.     II.  Jahrg. 


Physiologie  des  Alpinismus. 

Von 
Professor  Dr.  Otto  Cohnheim  in  Heidelberg. 

PrtU  H.  —.60. 

Sonderdruck  aus   „Ergebnisse  der  Physiologie"    borausgegeben   von   L.  Asber 
in  Bern  und  K.  Spiro  in  Strassburg.     II.  Jahrg. 


Verlag  von  J.  F.  Bergmann  in  Wiesbaden. 


über  die 

Ursachen  des  Alters. 

Grundzüge 

der 

Physiologie  des  ^Wachstums 

mit   besonderer   BerÜoksiohtigang   des  MenBcben. 

Von 
Dr.  med.  M.  Mühlmann  in  OdesM. 


Anssng  aas  dem  Inbaltsverseichnis: 
I.  Einleitung.  II.  Entwiokelung  und  Vererbung.  III.  Über  Rfickbildaog 
im  allgemeinen.  IV.  Die  Bildung  und  Reifung  des  Eies.  V.  Das  Wachütam 
lind  die  Eutwickelung  des  Embryo.  VI.  Differenzierung  der  Gewebe.  VII.  Über 
die  Funktion.  VIII.  Das  Wachstum  der  Organe.  IX.  Ergebnisse  der  Orgau- 
messungen.     X.   Stoffverbrauch    im    verscbiedeuen   Alter.    XI.   Das  6reisena.Iter. 

Stndien 

über  die 

Ursachen  der  Lungenkranklieiten. 

Von 

Dr.  N.  Pix.  Tendeloo, 

▼ormal.  Assistent  im  Boerhaaye-Laboratoriain  la  Leiden. 
Mü  6  Textfiguren.  —  Mk.  3.60. 


Auszug  aus   dem   InbaltSTerseichnis: 
Einleitung. 

Physiologischer  Teil. 
Kap.      I.  Die  Kräfte,  welche  das  Lungenvolumen  beherrschen. 
Kap.     II.  Die   Fortpflanzung    örtlich    beschränkter  Änderungen    der  Dehnungs- 

grossen  oder  von  A — D  durch  Brusthöhle  und  Langen. 
Kap.  III.  Die  respiratorischen  Volnmenschwankungen  d.  verschiedenen  Lungenteile. 
§  1.  Die  Bestimmung  der   respiratorischen  Volnmenschwankungen   der  ver- 
schiedenen Langenteile. 
§  2.  Manometrische  Bestimmungen  der  respiratorischen  Schwankungen  von 

D  in  verschiedenen  Teilen  der  Brusthöhle. 
§  8.  Die  respiratorischen  Kapazitätsänderungen  der  verschiedenen  Teile  des 

Brustkastens. 
§  4.  Die  respiratorischen  Volumenschwankungeu  d.  verschiedenen  Langenteile. 
Kap.   IV.  Die  Luftemeuerung   und   die   kinetische   Energie  der  respiratorischen 

Luftströme  in  den  verschiedenen  Luugenteilen. 
Kap.     V.  Der  Blut-  und  Lymphgehalt   der  verschiedenen   Lungenteile;   die  Be- 
wegungsenergie des  Blut-  und  Lymphstroms  in  denselben. 
Kap.  VI.  Prüfung  der  Richtigkeit  der  in  den  vorigen  Kapiteln  gemachten  Schluss- 
folgerungen an  Beobachtungen  und  Versuchs^rgebnissen. 
Lungenbefunde  bei  ertrunkenen  Menschen  und  Tieren  und  die  Erklärung 

derselben. 
Lungenbefunde  bei  den  Pneumonokoniosen  und  den  experimentellen  Staub- 
inhalationen  und  die  Erklärung  derselben. 
Literaturverzeichnis. 
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